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Tisztelt Olvasóink!
Ez évi utolsó számunkban beszámolunk a Magyar Nephrologiai Társaság XXXIV. Nagygyûlésérôl,
ahol a társaság tiszteletbeli tagjává választották dr. Markus Kettelert, a Korányi Sándor-díjat pedig
prof. dr. Iványi Béla kapta. A szakmai programról részletes beszámolót olvashatnak Haris Ágnes
tollából, aki a nagygyûlés titkára volt.
Újságunk évi „teljesítményét” értékelve kedvezô és kedvezôtlen jelenségekrôl számolhatunk be.
Kedvezô, hogy újságunk rovatait folyamatosan fel tudtuk tölteni megfelelô szintû tartalommal;
sikert jelent a Háziorvosi képzés, továbbképzés rovat kedvezô fogadtatása és az Egészséges élet rovatunk
magas olvasottsága, továbbá nyitottunk az egészségpolitika irányában is. Amit viszont kedvezôtlen-
nek tartunk, hogy még mindig csak egy lapszámmal elôre tudunk tervezni, valamint kevés az ere-
deti közlemény, szinte alig van esetismertetés és hiányoznak a kísérletes, illetve elméleti munkák
bemutatása is.
Ebben a lapszámunkban fontos összefoglalót olvashatnak Alföldi Sándortól, aki a terhességi hyperto-
nia növekedési tendenciája mellett a kezelésben kialakult paradigmaváltozásról ír. Török Eszter
emlékelôadásában Vályi Péter – a tôle megszokott szellemességgel – a mai egészségügyi rendszer
átformálásának szükségességérôl beszél. Véleménye szerint a mai egészségügyi ellátórendszer elsô-
sorban betegségközpontú, javaslata egy olyan egészségügyi modell kialakítása, amely figyelembe
veszi az ember egészét, azaz egészségi állapota mellett a fizikai, a társadalmi és a gazdasági környe-
zeti tényezôk hatását is. A Tudta Ön? rovatban Kékes Ede bemutatja az idén elkészített – a hyperto-
niás betegekre vonatkozó – hirtelen halál kockázati pontrendszert a HYSUD-t (HYpertonia
SUdden Death). Az Egészséges élet rovatban Apor Péter a krónikus vesebetegek fizikai állapotának
javítására sorol fel edzési módszereket és jelzi azok hasznosságát. A Háziorvosi képzés, továbbképzés
keretében két összefoglalót olvashatunk: Kékes egyrészt a hyperuricaemia független cardiovascularis
kockázati tényezô szerepét hangsúlyozza, és egyúttal jelzi, hogy az allopurinolkezelés – az elôírt
indikációkon túl – alkalmazása bizonyos betegségekben az alapbetegség terápiájában kiegészítô
kezelésként is szóba kerül. Ehhez szorosan csatlakozik egy rövid elméleti ismertetô, mely a xantin -
oxidáz káros hatásának mechanizmusát és az allopurinol támadáspontjait prezentálja. Finta és mun-
katársai bemutatják, hogy az imidazolin I1-receptor-agonista rilmenidin sokrétûen (centrális és peri-
fériás mechanizmusokon keresztül) gátolja a túlzott szimpatikus idegrendszeri aktivitást és mérsék-
li annak káros hatásait. Várallyay Zoltán a PURE vizsgálat egyik fontos eredményérôl számol be,
melyben igazolták, hogy a halálozás, illetve CV események legkisebb kockázata 3–6 g/nap becsült
nátriumbevitel mellett van. Az Orvostudomány történetében Nagy és munkatársai Richard Bright, a
híres nefrológus (a Bright-kór felfedezôje) európai, magyarországi és pécsi utazásairól és a magyar
orvosi társadalomra gyakorolt hatásairól számolnak be. Most is találkozunk Vályi érdekes referátu-
maival.
Végezetül a szerkesztôség nevében minden olvasónknak kellemes karácsonyi ünnepeket és sikerek-
ben gazdag új évet kívánok!
prof. dr. Kékes Ede
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Újdonságok a terhességi hypertonia kezelésében
ALFÖLDI Sándor
Amagas vérnyomás az egyik leggyakoribb és legsúlyo-sabb kóros állapot a terhesség alatt. A várandós nôkközött a hypertonia közel 10%-ban fordul elô,
továbbá a terhességi hypertonia gyakorisága emelkedô
tendenciát mutat (1). Ebben feltehetôen szerepet játszik
a terhes nôk magasabb életkora, az obesitas, a többes ter-
hességek növekvô száma, valamint az a tény, hogy egyre
több hypertoniában, vesebetegségben, autoimmun beteg-
ségben, diabetes mellitusban szenvedô nô vállal terhessé-
get (2).
A várandósság alatt jelentkezô magas vérnyomáshoz
életveszélyes szövôdmények társulhatnak, melyek egy -
aránt veszélyeztetik az anyát és a magzatot. A hypertonia
korai felismerése, megfelelô kezelése, ellenôrzése súlyos
szövôdmények megelôzését teszi lehetôvé. 
A terhesség alatti antihipertenzív
terápia speciális vonatkozásai
A placenta vérkeringését a szisztémás vérnyomás tartja
fenn. Ha a tenzió csökken, akkor a hypertoniás terhesség-
ben egyébként is gyakran rossz vérkeringésû placenta vér-
áramlása tovább romlik, mely a magzat hypoxiás állapotá-
hoz vezethet. 
Számos sajátos szempont figyelembevétele miatt az
antihipertenzív terápia ismertetése elôtt célszerû röviden
áttekinteni a terhesség alatti magas vérnyomás definíció-
jának, diagnosztikájának a terhességi hypertoniák külön-
bözô formáival kapcsolatos jelenlegi ajánlásokat.
ÖSSZEFOGLALÁS A magas vérnyomás az egyik leggyakoribb és legsúlyosabb
kóros állapot terhességben, továbbá gyakorisága emelkedô tendenciát mutat. Az
újabb vizsgálatok alapján az enyhe (140–159/90–109 Hgmm közötti) krónikus ter-
hességi hypertonia esetén a gyógyszeres antihipertenzív kezelés megkezdése nem
indokolt, kivéve, ha szubklinikus szervkárosodások, vagy szövôdmények állnak
fenn, mivel a tenzió jelentôs csökkentése esetén a hypertoniás terhességben
egyébként is gyakran rossz vérkeringésû placenta és ezáltal a magzat véráramlása
tovább romlik. Ezzel szemben praeeclampsiás hypertoniában javasolják a korai vér -
nyomáscsökkentô terápia megkezdését >140/90 Hgmm-es vérnyo más értékeknél
az anyai cerebrovascularis események megelôzése céljából.
Kulcsszavak: terhességi hypertonia, praeeclampsia, gestatiós hypertonia,
krónikus terhességi hypertonia, terápiás célértékek
Novelties in treatment of hypertension in pregnancy 
Alföldi S, MD
SUMMARY Hypertensive disorders represent the most common and dangerous
medical disorder in pregnancy. Furthermore, its prevalence is rising. According the
recent studies the initiation of antihypertensive treatment should be withhold in
mild chronic hypertension (140-159/90-109 mmHg) in pregnancy, excepting associ-
ated subclinical hypertensive organ damage or hypertensive complications
because of risk of compromising uteroplacental perfusion and fatal circulation. In
preeclampsia, however, early antihypertensive treatment is necessary for the pre-
vention of maternal cerebrovascular events.
Keywords: hypertension in pregnancy, preeclampsia, gestational hypertension,
chronic hypertension, blood pressure targets
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Kórformák, klasszifikáció
A terhességi hypertonia számos kórformát foglal magába,
amelyek közül a legfontosabb a praeeclampsia, amely uniká-
lis hypertoniás kórforma és kizárólag a terhesség kapcsán
fordul elô. Kialakulhat de novo és rárakódhat a terhességet
megelôzôen már fennálló krónikus hypertoniára is. Az
egyéb terhességi hypertoniának, a krónikus és a gestatiós
hypertoniának rendszerint benignusabb a kórlefolyása.
A praeeclampsia a terhességre specifikus kórforma, ami
hypertoniával (≥140/90 Hgmm) és általában proteinuriá-
val (300 mg/nap) jár együtt, a terhességek 3-4%-ában for-
dul elô. Kockázati tényezôi a primiparitás, korábbi praeec-
lampsia, obesitas, ikerterhesség, diabetes és a krónikus
vesebetegség. Magzati szövôdményei a koraszülés, a növe-
kedési retardatio és a fokozott mortalitási kockázat.
Súlyos hypertonia esetén az anyai cardiovascularis és rena-
lis betegségek kockázatát is fokozza. 
Az amerikai National High Blood Pressure Educational
Program (NHBPEP) definíciója szerint a praeeclampsia a
terhesség 20. hete után kezdôdik és a szülés után három
hónappal megszûnik (3). A krónikus terhességi hypertonia
(≥140/90 Hgmm) jelen van már a terhességet megelôzôen
és a szülést követôen is perzisztál. A gestatiós hypertonia
(≥140/90 Hgmm) a terhesség során, de a 20. terhességi
hetet megelôzôen lép fel, és a szülést követôen három
hónapon belül ugyancsak megszûnik. 
A praeeclampsiához társuló súlyos szövôdmények nem
feltétlenül járnak kifejezett vérnyomás-emelkedéssel.
Mérsékelt fokú magas vérnyomás esetén is elôfordulhat
agyvérzés, eclampsia, HELLP-szindróma (hemolízis,
emelkedett májenzimek, alacsony thrombocytaszám),
tüdôoedema, veseelégtelenség, coagulopathia, valamint a
placenta leválása. A leggyakoribb magzati szövôdmény a
koraszülés és a növekedési retardáció.
Küszöbértékek, célértékek a 
terhességi hypertonia kezelésénél
Az NHBPEP szerint a terhességi hypertonia enyhe, ha
140–159/90–109 Hgmm közötti értékekkel jár és súlyos,
ha a vérnyomás ≥160/110 Hgmm (3).
Egy metaanalízis alapján az enyhe krónikus hypertonia
(140–169/90–109 Hgmm) esetén alkalmazott antihiper-
tenzív kezelés közel 50%-kal csökkentette a súlyos hyper-
tonia kialakulását, viszont nem csökkentette a rárakódásos
praeeclampsia kockázatát, a perinatalis mortalitást, a kora-
szülés és a magzati növekedési rendellenesség gyakorisá-
gát (4).
Az American College of Obstetricians and Gyneco lo -
gists (ACOG) ajánlása szerint az enyhe krónikus terhességi
hypertonia esetén a gyógyszeres antihipertenzív kezelés
nem indokolt, kivéve ha célszervkárosodások, vagy szö-
vôdmények (balkamra-hypertrophia, proteinuria vagy kró-
nikus vesebetegség) állnak fenn (5). Praeeclampsiában a
<150/100 Hgmm vérnyomás esetén az antihipertenzív
kezelés megkezdése nem indokolt, ugyanis az enyhe ter-
hességi hypertonia gyógyszeres kezelése esetén nincs
anyai elôny, de magzati növekedési elmaradás elôfordulhat
(6). Ugyanakkor az újabb vizsgálatok azt találták, súlyos
praeeclampsia vagy eclampsia esetén a cerebrovascularis
események kockázata 150 Hgmm feletti szisztolés vér-
nyomásértékek esetén megnô (7). Olyan krónikus terhes-
ségi hypertoniásoknál, akik gyógyszeres kezelésben része-
sülnek, a terápiás céltartomány az ajánlások szerint
120–160/80–105 Hgmm. 
Meg kell említeni azonban, hogy az Európai
Hypertonia és Kardiológus Társaság (ESH/ESC) 2013-
as ajánlása en nél némiképp szigorúbb. Eszerint megfon-
tolandó a gyógyszeres terápia minden terhes nônél tar-
tósan >150/95 Hgmm-es vérnyomás esetén (8). Bizo -
nyítékok hiánya ellenére javasolják a korai vérnyomás-
csökkentô terápia megkezdését >140/90 Hgmm-es vér-
nyomásértékeknél praeeclampsiás hypertoniában (pro-
teinuriával vagy a nélkül), valamint korábban jelen lévô
hypertonia esetén praeclampsiás hypertonia rárakódásá-
nál, vagy tünetmentes szervkárosodással járó hypertonia
esetén, vagy szövôdményes hypertoniában a terhesség
bármely idôszakában (8).
A terhességi hypertonia 
gyógyszeres kezelése
A Mayo Klinika Nefrológiai és Hypertonia Divíziója leg -
újabb összefoglalója (9), illetve a nem sokkal korábbi hazai
összefoglaló (10) szerint az alábbi gyógyszerek ajánlottak
terhességi hypertoniában:
A metildopa továbbra is a legmegbízhatóbb antihiperten-
zív szernek számít a magzati biztonságosság szempontjá-
ból. Adható laktáció esetén is. Dózisfüggô anyai mellékha-
tásai a fáradékonyság, az alvászavar és a depresszió.
Dózistól független a májfunkciós zavart (5%) és az immu-
nológiai eltéréseket (ritkán Coombs-pozitív haemolyticus
anaemia) elôidézô mellékhatások. Depressziós anamnézis
esetén adása kerülendô.
A kalciumcsatorna-blokkolók közül a tartós hatású nifedi-
pin és verapamil egyre gyakrabban alkalmazott másodvonal-
beli szerek a terhességi hypertonia kezelésében. A mag -
zatra nézve biztonságosnak tûnnek. Az eclampsia kezelé-
sében ma széles körben alkalmazott magnézium-szulfáttal
interakcióba lépve a kalciumantagonisták súlyos hipoten-
ziót idézhetnek elô. Elônyük, hogy adhatók laktáció ese-
tében is. A rövid hatású per os (de nem sublingualis) nifedipin a
súlyos, akut terhességi hypertonia esetén elsôvonalbeli
szer. Sublingualis alkalmazása esetén anyai hipotenziót és
magzati distressz kialakulását írták le (11).
Ugyancsak adható másodvonalbeli antihipertenzív szer
az α1-adrenerg-blokkoló prazosin, amelyik különösen terá-
piarezisztens hypertonia, vagy társuló krónikus vesebeteg-
ség esetén kedvezô. Mellékhatásai között az orthostaticus
hipotenzió és a tachycardia említendô.
A tiazid diuretikumok adása terhességi hypertoniában
ellentmondásos. Krónikus terhességi hypertoniában azok-
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nál, akiknél a terhesség elôtt beállították, folytatható,
mivel ilyenkor nincs kedvezôtlen hatásuk. Praeeclampsia
esetén azonban leállítandók, mivel tovább ronthatják az
ilyenkor fennálló hypovolaemiás állapotot és stimulálják a
renin-angiotenzin rendszert (RAS). Szoptatás idején nem
ajánlottak, mert csökkenthetik a laktációt. A spironolacton
kontraindikált terhességben a potenciális antiandrogén
hatása miatt.
A RAS blokkolói (ACE-gátlók, angiotenzinreceptor-blokkolók,
direkt renininhibitorok) ugyancsak kontraindikáltak terhes-
ségben foetotoxicus hatásaik miatt.
Az α-β blokkoló labetalol széles körben alkalmazott,
elsôvonalbeli szer, ami az egyéb β-blokkolóktól eltérôen
nem okoz magzati növekedési retardációt és placenta-
hypotrophiát. Elsôsorban parenteralisan ajánlott a súlyos,
akut hypertoniás kórformákban, ahol a parenteralis hydra-
lazinnal ekvivalens hatékonyságát és annál jobb tolerabili-
tását igazolták. Mellékhatásai a bronchoconstrictio, fára-
dékonyság, alvászavarok.
A parenteralis hydralazin lehetséges mellékhatásai miatt
a súlyos, akut terhességi hypertoniában másodvonalbeli
gyógyszerként ajánlott. Ugyancsak biztonságos magzati
szempontból, nem teratogén. Mellékhatásai közül a fejfá-
jás, kipirulás, palpitáció emelhetô ki, ritkán thrombocyto-
penia, piridoxinra reagáló polyneuropathia és drog indikál-
ta SLE is elôfordulhat, fôként tartós per os adása esetén.
Szoptatás esetén is adható.
A parenteralis nitroprussid-natrium infúzió az életveszé-
lyesen súlyos terhességi hypertoniás emergenciák gyógy-
szere. Mellékhatásai közül a cyanid és thiocyanat toxici-
tás, valamint a cardiogen syncope emelhetô ki.
A thrombocytagátló kis dózisú acetilszalicilsav 59 tanul-
mány 37 560 betegben végzett metaanalízise szerint (12)
mintegy 17%-kal csökkenti a praeeclampsia, 14%-kal a
neonatalis mortalitás, 8%-kal a koraszülés kockázatát. Az
ESH/ESC ajánlása szerint (8) praeeclampsia nagy kockáza-
ta esetén (korábbi praeeclampsia, krónikus vesebetegség,
autoimmun betegségek, 1-es és 2-es típusú diabetes, kró-
nikus hypertonia), vagy több mint egy rizikófaktor (40 év,
primiparitás, terhességi intervallum >10 év, BMI >35
kg/m2, ikerterhesség, familiáris praeeclampsia) a 12. hét-
tôl a gyermek megszületéséig indokolt az adása, amennyi-
ben a gastrointestinalis vérzés kockázata kicsi.
Az elmúlt évtizedben egyre több a késôbbi életkorban
kialakult, a túlsúlyos és obes, valamint az in vitro fertilizá-
cióval megtermékenyült és ezáltal több cardiovascularis
kockázati tényezôjû (diabeteses vagy vesebeteg) terhes
anya, akiknél a hypertonia komoly anyai cardiovasularis
kockázati tényezô. Ezért paradigmaváltás tanúi vagyunk,
amely szerint a peripartum periódusban indokolt az anti-
hipertenzív kezelés mielôbbi megkezdése ≥150/100
Hgmm krónikus hypertonia esetén szoros magzati és anyai
monitorozás mellett az anyai és magzati szövôdmények
prevenciója céljából.
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Nagy megtiszteltetés számomra, hogy idén a dr.Török Eszter professzor asszonyról elnevezett em -lék érmet a Magyar Hypertonia Társaság Ve ze tô -
sége személyemnek ítélte oda. 
A professzor asszonyról közvetett és közvetlen emlékeim
vannak. Elsô tanítómesterem, Policzer Miklós tanár úr az
azóta megszüntetett budapesti Balassa János Kórházban
(„Vas utcai Kórház”), amelyik a pajzsmirigybetegségben
szen vedô páciensek egyik országos ellátási központja volt,
minden pénteken konzíliumot tartott az általunk szakmai
szempontból problémás és a más intézetbôl küldött járóbe-
tegek számára. Fôorvos úr, aki szakmailag rendkívül igényes,
betegközpontú orvos volt, ritkán szólt elismerôleg a más
kórházakban végzett betegellátásról. Amikor Török profesz-
szor asszony küldött beteget, fôorvos úr mindig felhívta a
figyelmünket: „figyeljetek oda az Eszter által küldött beteg-
re, mert az mindig megfelelôen kivizsgált, de szakmai kihí-
vást jelentô páciens”. Ez nem volt véletlen, hiszen akkor
még létezett az akkori Országos Kardiológiai Intézetnek a
belgyógyászati osztálya, amit Török Eszter vezetett. A sze-
mélyes tapasztalatom, hogy a kardiológia szakvizsgámkor a
professzor asszony a vizsgabizottság tagja volt. Számomra a
szakvizsga élmény volt, mert a vizsgabizottság másik két
tagjával (Kékes Ede és Naszlady Attila professzor urak) együtt
a kardiológiai betegségek belgyógyászati vonatkozásaira, az
összefüggésekre is kíváncsiak voltak. Ez azóta egyre ritkább,
hiszen ma már belgyógyászati alapvizsga nélkül is lehet
szakképesítést szerezni kardiológiából. 
Naszlady professzor úrnál töltöttem a szakvizsga elôtti
gyakorlatot, a professzor úrtól leshettem el az összefüggé-
sekben, a rendszerekben gondolkodás alapjait.
Kékes professzor úrtól – akivel rövid ideig személyesen is
együtt dolgozhattam – sokat tanultam az egészségügyi
informatikáról, az adatfeldolgozásról. A mai napig csodá-
lom munkabírását, naprakészségét, mélyen tisztelem
emberségét.
S Z A K M A P O L I T I K A
Az egészségügytôl az „egészség-ügy”-ön
át a „teljesség-ügy”-ig1
VÁLYI Péter 
1 A Magyar Hypertonia Társaság 2017. évi XXV. Jubileumi Továbbképzô Kongresszusán a Török Eszter-emlékérem átadása alkalmából 2017. szeptember 28-án
tartott elôadás alapján
ÖSSZEFOGLALÁS A mai egészségügyi ellátórendszer elsôsorban beteg ség köz -
pontú. Egyre inkább egy olyan egészségügyi modellt kell kialakítani, amelyik fi gye -
lembe veszi az embert, az egészségét, az egészségi állapotát, annak a mindennapi
élet teendôire, a társadalmi feladatok ellátására gyakorolt hatását, a fizikai, a tár-
sadalmi és a gazdasági környezeti tényezôk és a személyes tulajdonságok befolyá-
soló hatását, azaz az ember egészét, az „egész”-ségét, és amelyik egyidejûleg
része egy, a fizikai, a társadalmi, gazdasági és politikai tényezôkre is tekintettel levô,
de az embert a középpontba helyezô „teljesség-ügyi” rendszernek.
Kulcsszavak: egészség, egészségi állapot, egészségkárosodás, egészségmodell,
emberközpontú rendszer
From healthcare accross health affair to „whole-ness” affair
Vályi P, MD
SUMMARY The present healthcare system is mainly disease-centered. There is an
increased need in a health model, that considerates the human being, his or her
health, health status, their effects on every day life activities, on filling of his or her
social tasks, takes into account the influential role of physical, social, economical fac-
tors and personal characteristics as well. A such of kind health model should be devel-
oped, that considerates the whole human being, the completness of his or her health
affairs, and simultaneously is a part of a „whole-ness” affair-, human-centered system,
taking into account physical, social, economical and political factors at the same time.
Keywords: health, health status, health impairement, health model, 
human-centered system
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Melyek a jelenlegi egészségügyi 
ellátás korlátjai?
Az egészségügy jelenleg még gyakran „betegségügy”, ame-
lyik az egyes betegségek diagnosztikájával, gyógyításával,
rehabilitációjával foglalkozik. Sokszor figyelmen kívül
hagyják vagy a szükségesnél kevesebb figyelmet fordíta-
nak arra, hogy az emberrôl, az egészségérôl, az egészségi
állapotáról, annak károsodásáról, következményeirôl van
szó. Gyakori, hogy az orvost elsôsorban a „kór” érdekli,
márpedig a beteg a „kár”-tól, az egészségi állapota változá-
sának a mindennapi életre, a társadalmi szerepvállalásra
gyakorolt kedvezôtlen hatásától szenved. Ennek a fô oka
az, hogy az orvostudományban még ma is a medikális
szemlélet az uralkodó, elfelejtkezve arról, hogy az ember
nemcsak biológiai lény, akiben a betegség anatómiai és
funkcionális változásokat okoz, de az egészségi állapotá-
nak a változása kihat az egyén fizikai, pszichés teljesítmé-
nyére és társadalmi kapcsolatrendszerére is. A leegy sze -
rûsítô szemlélet helyett a biopszichoszociális szemponto-
kat figyelembe vevô és alapul szolgáló széles körû össze-
függésekre is tekintetettel levô orvoslásnak kell egyre
inkább elôtérbe kerülnie. Nem véletlen, hogy olyan új
irányzatok jelennek meg, mint az integratív, a transzlációs,
a hálózati viszonyokat vizsgáló vagy az evolúciós medicina.
Arra is szükség van, hogy a klinikai orvoslásba az újabb
élettani és kórélettani ismeretek, összefüggésrendszerek
is teret kapjanak.
Az orvostudomány fejlôdésének köszönhetôen a fertôzô
betegségek túlnyomó része megelôzhetô vagy meggyó-
gyítható, vagy krónikus betegségbe megy át (például az
AIDS), a korábban halálos kimenetelû balesetek vagy sé -
rü lések vagy mérgezések alanyai felgyógyulnak vagy
kisebb/nagyobb mértékû maradandó károsodással életben
maradnak, a korábban gyakran halált okozó cardiovascula-
ris katasztrófát (például szívinfarktus, szélütés stb.) is túl-
élik az emberek vagy az akut esemény (az egyre fejlôdô
megelôzésnek köszönhetôen) nem is lép fel, az onkológiai
betegségek egy része gyógyíthatóvá vagy elhúzódóbb lefo-
lyásúvá vált. Ma a lakosság egészségi állapotának a muta-
tóit, a várható élettartamot, az egészségben, illetve beteg-
ségben eltöltött életévek számát, az életminôséget, a tar-
tós és jelentôs fokú egészségkárosodást, annak a következ-
ményeit, a betegségteher és egészségügyi ráfordítások
jelentôs részét a fejlett egészségüggyel rendelkezô orszá-
gokban a krónikus, nem fertôzô betegségek, elsôsorban a
cardiovascularis, az onkológiai, a krónikus légzôszervi, a
degeneratív mozgásszervi és neurológiai betegségek, a 2-
es típusú diabetes mellitus, az adipositas és szövôdmé-
nyei, a mentális betegségek befolyásolják alapvetôen.
Ezek a szegénységnek, a társadalmi és gazdasági lemara-
dásnak is a fô okai, de következményei is. Nem véletlen,
hogy 2011-ben az ENSZ Közgyûlésének is témája volt a
krónikus nemfertôzô betegségek jelentôsége, ami után az
Egészségügyi Világszervezet kiadta a 2013–2020 közötti
akciótervét (1). A képet még bonyolultabbá teszik az élet-
korral kapcsolatos elváltozások, de a krónikus betegségek
a korai öregedésnek is fontos tényezôi. 
A krónikus betegségben szenvedô páciensek ellátásának
a jelenlegi rendszerében:
– számos szakorvos mond véleményt, ajánl, tanácsol vagy
végez beavatkozást (életmódi, gyógyszeres, invazív stb.)
az adott betegnél (a gyakori társbetegségek miatt is);
– a szakorvosok közötti együttmûködés minimális vagy
formális (gyakran nem is kíváncsiak egymás véleményé-
re);
– a szakorvosok és a beteg háziorvosa, illetve a beteg
közötti információmegosztás minimális vagy korlátozott
mértékû;
– a fentiek miatt:
– a beteg egészségügyi ellátása fragmentált, nem
összehangolt, nem alkot egységes rendszert;
– a beavatkozások korlátozott eredményûek vagy si -
ker telenek;
– a beteg követése, gondozása szétszabdalt, korlá to -
zott értékû;
– a betegellátás költséghatékonysága rossz (2).
A jelenlegi egészségügyi rendszer követô jellegû, a már
megtörtént események következményeire reagál, azokat
igyekszik elhárítani vagy lassítani. A megelôzési, a gyógyí-
tási és a rehabilitációs tevékenység ma még gyakran elkü-
lönül, nem összehangoltan, egységes és egyidejû rend -
szerként mûködik (3, 4). Jelenleg még nem uralkodó az a
törekvés, hogy elôre lássuk és a páciensnek el is magyaráz-
zuk, hogy milyen lépések következnek, milyenek a kilátá-
sok. A rendszer résztvevôi közötti partnerség is gyakran
hiányzik. 
A ma uralkodó „bizonyítékokon alapuló orvoslás” alapját
a nagyszámú személyt, beteget bevonó epidemiológiai és
klinikai vizsgálatok jelentik, amelyek azonban a gyakran
célzott kérdések megválaszolása miatt számos olyan páci-
enst zárnak ki a tanulmányokból, akik viszont a mindenna-
pi klinikai gyakorlatot jelentik. A vizsgálati eredmények
statisztikai feldolgozási eredményei az „átlagot” mutatják,
amelyeket figyelembe véve fogalmazzák meg az egyes kli-
nikai irányelveket (5).
Mit kell megváltoztatni?
Az egészségügyi ellátórendszerben alapvetô szemléletvál-
tásra van szükség, amelyik a középpontba az egyes embe -
rek (beleértve az egészségügyi ellátást nyújtó és az ellátást
igénybe vevô személyeket is) és a teljes lakosságnak az
egészségét, jóllétét, az ezeket befolyásoló tényezôket,
azok kölcsönhatásait helyezi, komplex összefüggésekben
vizsgálja a krónikus betegségek kialakulására hajlamosító
és kockázatot jelentô tényezôket, a betegséget megelôzô
állapotokat, a már kialakulóban lévô betegségeket igyek-
szik minél korábban felfedezni, visszafordítani, azaz az
eseményeket nem követi, hanem elôre látja, amely a meg-
elôzésnek is az alapja. A klinikai irányelveket nem dog ma -
szerûen, hanem személyre szólóan, az egyes betegek, em -
berek egyéni sajátosságait, az életútjukat, az egészségi
állapotuk változásait, azoknak a mindennapokra gyakorolt
hatását, a szûkebb és a tágabb körülményeiket is figyelem-
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be véve kell alkalmaznunk. Az irányelveket az egyes
egész ségügyi ellátási szintekhez is adaptálni kellene. Bár
didaktikai szempontból el lehet különíteni a megelôzést
(ezen belül az elsôdleges, a másodlagos és a harmadlagos
prevenciót), a gyógyítási tevékenységet és a rehabilitációt,
az adott ember szempontjából ezek egységet képeznek, az
egyes tevékenységeket egyidejûleg, rendszerszerûen kell
végezni.
Új vagy korszerûsített fogalmakra
van szükség
A biopszichoszociális szemléletet elôtérbe helyezve az
ember speciális felépítésû és mûködésû (beleértve a lelki,
mentális mûködést is) biológiai lény, aki meghatározott
természetes és saját maga teremtette fizikai, valamint
gazdasági, társadalmi körülmények között céltudatos
értékteremtô tevékenységet folytat önmaga kiteljesedése
és a társadalom egészének a jólléte, boldogulása érdeké-
ben. Következésképpen, az ember teljességét, valódi
„egész”-ségét a biológiai sajátosságainak, a speciális képes-
ségeinek, a környezethez való viszonyának az egysége biz-
tosítja (3, 4).
Az egészség korábbi, még ma is gyakran használt, az
Egészségügyi Világszervezet által kihirdetett fogalmát is
meg kell újítani. E szerint az egészség a teljes fizikai, lelki
és szociális jóllét állapota, nemcsak a betegség vagy a
fogyatékosság hiánya (6). Az egészség dinamikus fogalom,
amit leghelyesebben az egyén funkcióképességének,
értékteremtô képességének a szemszögébôl közelíthe-
tünk meg. Az egészség pozitív fogalom, amelyik a hang-
súlyt az adott személy teljesítôképességének, személyes
tulajdonságainak, a fizikai és a társadalmi környezetnek az
egyensúlyára helyezi. Az Egészségügyi Világszervezet
Ottawai Deklarációját is figyelembe véve az egészség
olyan állapot, amelyre nem csak a betegségtôl és a korai
halál kockázatától mentesség a jellemzô, hanem az embe-
ri szervezet anatómiai és funkcionális épsége, a teljesít-
ményre való képesség, a személyes értékek, a családi, a
munka- és a társadalmi feladatok ellátásának, a fizikai, bio-
lógiai és a társadalmi hatásokkal megküzdésnek a képessé-
ge, a jóllét érzése is (3, 4, 7).
Az egyes emberek testi, lelki épsége, céltudatos érték-
teremtô képessége, jólléte egy tôke, a társadalmi, a gazda-
sági fejlôdésnek, az egész társadalom jóllétének az alapja,
ami azonban csak akkor bontakozhat ki és maradhat az, ha
a megóvott természeti és a közösen megteremtett gazda-
sági és társadalmi értékeket az egyes emberek és a társa-
dalom egészének a további fejlôdésére, fejlesztésére visz-
szaforgatjuk, hogy az egy magasabb szintû, folyamatosan
fejlôdô értékteremtésnek legyen a forrása (3, 4).
A prevención belül csak didaktikailag érdemes elkülöní-
teni az elsôdleges (a betegséghez vezetô folyamat kialaku-
lásának a megelôzése), a másodlagos (a tünetmentes
elváltozásokból a panaszokat és tüneteket okozó betegség
kialakulásának a megelôzése) és a harmadlagos (a már
kialakult betegség progressziójának és a szövôdmények
megelôzése) formát. Meg kell honosítani a „prekurabilitá-
ció” fogalmát, ami a prevenció, a gyógyítás (kuráció) és a
rehabilitáció egységét és egyidejûségét jelenti (8) (1. ábra).
A betegségfolyamat aktivitását jelzô markerek, a diagnosz-
tikai módszerek, a gyógyítási tevékenység fejlôdésével
egyre inkább komplex módon, hálózati rendszerekben,
horizontális és vertikális összefüggésekben, biológiai
rendszerszemlélettel kell közelíteni a krónikus, nem fer-
tôzô betegségekhez, azok társulásához, egymást is
befolyásoló hatásához. A korszerû kezelési módok nem
csak a gyógyítás, hanem a prevenció, a rehabilitáció meg-
könnyítését is lehetôvé teszik részben ugyanannak, rész-
ben a gyakran társuló betegségek esetében. Példaként
említhetô a magas vérnyomás kezelése, ami egyrészt a cél-
szervek károsodásának a megelôzését, a már kialakult cél-
szervkárosodás progressziójának a prevencióját is jelenti,
de egyes vérnyomáscsökkentô gyógyszerek a diabetes
kialakulását is késleltethetik, annak a szervi szövôdmé-
nyeit is kedvezôen befolyásolhatják. Az idôben elkezdett
életmód-változtatás, a korszerû rehabilitáció a megelôzés-
re, a gyógyulási hajlamra, az egészségi állapotra is jótékony
hatású. 
A megvalósítás lehetôségei
Rendszeresen fel kell mérnünk, hogy a prekurabilitációs
tevékenység eredményeként mennyire változik a beteg
állapota, milyen mértékben sikerül a betegséget kontrol-
lálnunk, illetve, hogy az egyén hogyan, milyen mértékben
reagál a komplex, egymásra épülô tevékenységekre.
A jelenlegi lehetôségeink korlátozottsága miatt ma még
csak bizonyos betegségek esetében vagyunk képesek
meg állapítani azoknak az aktivitását, illetve, amikor
„aktív” betegséget állapítunk meg, az gyakran már egy
több éves folyamatnak a következménye. 
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1. ábra. Az elkülönülô megelôzés, gyógyítás és rehabilitáció
helyett egyre inkább a tevékenységek egységének, egyide-
jûségének, a prekurabilitációnak kell érvényesülnie
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Sokkal gyakoribb, hogy a betegség súlyossága, az álta-
la okozott anatómiai és/vagy funkcionális károsodás, az
egészségi állapot megváltozása, a mindennapi életvitel,
a tevékenység korlátozottsága, a társadalmi feladatok
ellátásának az akadályozottsága miatt jelentkezik a
beteg ember. Ilyenkor azt is meg kell határoznunk,
hogy az egészségkárosodás milyen mértékû, tartamú,
azt hogyan befolyásolják a külsô (a természetes és az
ember teremtette fizikai, társadalmi és gazdasági)
tényezôk és az emberi tulajdonságok (gyógyulni akarás,
egészségértés, iskolázottság stb.), azok segítôk vagy
akadályozók-e, befolyásolják-e az önállóságát és az
önellátási képességeit, szükség van-e segítségre, támo-
gatásra (4, 9, 10).
A ma még prevenciónak nevezett tevékenységnek
egyre inkább az egészségmegôrzésre, az egészségkáro-
sodás megelôzésére, a korai és korszerû diagnosztiká-
nak és gyógyításnak az egészségkárosodás és következ-
ményeinek a minimalizálására, az átfogó rehabili -
tációnak a minél teljesebb mértékû egészséghelyreál-
lításra kell irányulnia (2. ábra). Így lesz a mai egészség-
ügybôl az egyes emberek „egész”-ségének az ügye, az
„egész”-séget befolyásoló fizikai, társadalmi, gazdasági
tényezôk kedvezôbbé alakításával „teljesség”-ügy, ami
3. ábra. A prediktív, preventív, perszonalizált és partneri (4P) orvoslás
2. ábra. Az ember „egész”-ségének az összetevôi
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az egyes emberek közösségének az átfogó rendszerét,
a nép „egész”-ségének az ügyét, valódi népegészség-
ügyet is jelent. 
A „4P” egészségügyi ellátórendszer
Az emberközpontú egészségügyi ellátórendszernek foko-
zatosan át kell alakulnia. A nemzetközi irodalomban egyre
szélesebb körben fejtik ki a „4P Health”-t, a 4P-t megva-
lósító egészségügyi ellátórendszer fontosságát, dolgozzák
ki az új rendszer alapjait. A 4P a prevenciót, az elôrevetítést,
a megvalósítandó céloknak és azokhoz vezetô útnak a
bemutatását (predikció), az egyéni tulajdonságokat, sajátos-
ságokat figyelembe vevô személyre szabottságot (perszona-
lizáltság), valamint az érintett személyek (ellátásban részt
vevô és ellátott személyek), a megvalósításban érdekelt
felek részvételét, partnerségét („participation”) jelenti
(11–13) (3. ábra).
A rendszer központi eleme az egészségi állapot változá-
sa az egészségtôl a multimorbiditásig. Az egészség a teljes
jóllétet, az optimális egészségi állapotot jelenti, aminek a
feltétele az allosztázis. A mindennapi fiziológiai, patofizio-
lógiai ismereteinknek a középpontjában jelenleg még a
szervezetnek a homeosztázis megôrzésére való törekvése áll,
azaz az egyensúlyi állapot biztosítása. Ez egy folyamatos,
rendkívül sokrétû, részben az effektor szervek, szervrend-
szerek szintjén zajló, részben a központi szabályozás és a
„periféria” közötti visszacsatolási mechanizmusokra
épülô, a „referenciaértékek” visszaállítására irányuló szer-
vezôdést tételez fel. Nem véletlen, hogy a jelenlegi orvos-
lás során még elsôsorban a laboratóriumi leletek, a képal-
kotó vizsgálatok eredményeinek a „normális értékektôl”
eltérését elemezzük, nem vagy még kevéssé figyelve arra,
hogy az eltérések hátterében milyen mechanizmusok,
összefüggések zajlanak. Az allosztázis egy rendszerszintû,
a szervezet aktuális vagy várható igényeit figyelembe
vevô, a folyamatos változáshoz alkalmazkodó, a szervezet
és a környezet kölcsönhatását figyelô, a korábbi tapaszta-
latokra is tekintettel levô állapotot jelent. Az allosztázis a
prediktív adaptációnak, az „egyensúlyi állapotot a folya-
matos változásokkal” biztosító szabályozási rendszernek a
modellje, amelyben az agy szabályozó tevékenysége, az
effektor szervekkel történô folyamatos együttmûködése
játszik központi szerepet. Az allosztázis modellje kiegészí-
ti, a folyamatosan változó feltételekhez illeszti a homeosz-
tázis modelljét (14, 15).
Az allosztázis modelljében a szervezet folyamatosan
alkalmazkodik az aktuális vagy a várható tevékenységhez,
szorosan illesztve a szervezet erôforrásait. A változó igé-
nyek folyamatos stresszt, terhelést jelentenek, amelyek
lehetnek pozitívak, elôsegítve az alkalmazkodást, ismételt
behatások esetén a már „bejáratott”, kész mechanizmu-
sokkal történô adaptációt, és lehetnek negatívak, a szerve-
zet aktuális erôforrásait meghaladók vagy folyamatos fenn-
állás esetén kedvezôtlen irányú alkalmazkodást kiváltók.
A kedvezôtlen irányú alkalmazkodás kezdetben tünet-
mentes anatómiai és funkcionális eltérésekben nyilvánul
meg, majd hosszú évek alatt már panaszokat és tüneteket
okozó betegség(ek) jelentkeznek, amelyek gyakran egy-
mással társulnak, multimorbiditást okozva (13).
Az egészség állapotát jelenleg még az egészséges élet-
móddal, különbözô egészségi mutatókkal jellemezzük. A
tudomány fejlôdésével egyre inkább az várható, hogy az
egészséget és annak változását a jelenleginél sokkal több
anatómiai és mûködésbeli indikátorral, az öröklött tulaj-
donságokról, az epigenetikai, a molekuláris, a sejt- és
magasabb szintû összefüggésekrôl is felvilágosítást adó,
egyre inkább az adott egyénrôl speciális információt nyúj-
tó, a nagyszámú eredményt rendszerezve, a jövôre vonat-
kozó útmutatásokkal is szolgáló adatokkal lehet jellemez-
ni (16).
Hangsúlyozni kell, hogy az egészségtôl a multimorbidi-
tás felé vezetô út nem egyirányú! Az életmód-változtatás,
a kedvezôtlen behatások kerülése, befolyásolása, a szüksé-
ges gyógyszerek szedése már ma is lehetôséget ad az opti-
mális egészségi állapothoz visszatérésre. A folyamatok
kialakulását, aktivitását, az elôrehaladást befolyásoló
tényezôk jobb, mélyebb, az egyes személyek sajátosságait
is figyelembe vevô megismerése pedig még inkább lehetô-
vé fogja azt tenni.
Az egészség és annak a változása határozza meg a be -
avatkozási szinteket. Az egyes emberek és a lakosság egész -
ségének a megôrzését az általános érvényû és országos
szintû intézkedések segítik elô. Az itthoni szabályozások
is jó példával szolgálnak: a dohányzás tiltása vagy korláto-
zása, a sófogyasztás csökkentése, az élelmiszerek transz-
zsírsav-tartalmának az elôírása. Fontos a fizikai környezeti
tényezôkre vonatkozó elôírások betartása és betartatása.
Az egészség megôrzésében, az allosztatikus terhelés és
túlterhelés csökkentésében jelentôs szerepe lehet a mun-
1. táblázat. A jelenlegi, az eseményeket „követô” és az
eseményeket elôre látó, megelôzô, aktívan beavatkozó
orvoslás összehasonlítása
A követô orvostudománytól a proaktív medicináig
Követô orvostudomány Proaktív 4P orvostudomány
Követô Proaktív és prevenciós
A tünetek befolyásolása A tünetmentes szakban a 
biomarkerek figyelemmel kísérése
Az adott betegség ellátása Egészséggondozás egész életen át
Kevés, diagnosztikai és Nagyszámú, nagy diagnosztikai 
prognosztikai szempontból és prognosztikai értékû adat 
korlátozott jelentôségû figyelembevétele
adat figyelembevétele
Szervspecifikus Rendszerbiológiai szemléletû
Betegségcentrikus Személyre szabott, a 
szükségleteket, 
az egyéni igényeket és biológiai 
sajátosságokat figyelembe vevô
Tünetorientált kezelés A betegség mechanizmusát 
figyelembe vevô 
kezelés/beavatkozás
Tekintélyelvû Az egyén és az ellátó személyzet 
csoportot alkot
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kahelyi és a mindennapi élettel járó kedvezôtlen hatások
mérséklésének, illetve ellensúlyozásának: a szabadidôs
fizikai tevékenység, a cardiorespiratoricus fittség állapotá-
nak a javítása, a kikapcsolódást elôsegítô szellemi te -
vékenység, a megfelelô mennyiségû és minôségû pihenés
és alvás biztosítása, az egészséges, a tápanyagokban gaz -
dag, de kis energiasûrûségû ételek fogyasztása. Ki kell
emelni, hogy ezek az életviteli javaslatok nem csak az
adott egyénre, de az epigenetikai hatások révén a követ-
kezô nemzedékekre is kedvezô hatásúak. A lakosság és az
egyén egészségi állapotát, a betegséget megelôzô állapoto-
kat az egyénre szabott, az életkorát, a kockázati
tényezôket figyelembe vevô szûrôvizsgálatokkal lehet fel-
kutatni. Magyarországon az egyénre szabott szûrôvizs gá -
latok rendjét jogszabály határozza meg (17). Ezt nem vagy
csak részben hajták végre, aminek szerepe lehet abban,
hogy a lakosság egészségi állapotát csak részben ismerjük,
nem tudunk célzott beavatkozásokat végezni, jelentôsen
nagyobb az elkerülhetô betegségek és a halálesetek
száma, mint ami a társadalmi-gazdasági fejlettségünk
alapján elvárható lenne, és bár nô az élettartam, az egész-
ségben eltöltött életévek száma nem vagy alig változik
(18). Fontos lenne a korábban összeállított nemzeti prog-
ramok (A szív- és érrendszeri betegségek megelôzésének
és gyógyításának nemzeti programja; „Közös kincsünk a
gyermek” Nemzeti Csecsemô- és Gyermekegészségügyi
Program; Nemzeti Rákellenes Program; Nemzeti Dia be -
tes Program) aktualizálása és megvalósítása is. A szemé-
lyes és a családi szint az egyes emberek és a kisközösségek
fontosságát és felelôsségét jelenti az egészségük megôrzé-
sében, az egészségi állapotuk javításában, a betegséget
megelôzô állapotok idôben történô felfedezésében, a
szûrôvizsgálatokon történô részvételben, a betegség minél
koraibb szakaszának a megállapításában, betegség esetén
a gyógyításban való aktív részvételben. Amikor a betegség
már nyilvánvalóvá válik, az úgynevezett szervspecifikus
beavatkozások lesznek a fontosak, amelyeknek a célja az
adott betegség okozta szervi elváltozások súlyosságának a
csökkentése, a szövôdmények elhárítása, minimalizálása
(13).
A „4P” rendszer minden eleme egyaránt fontos és
egyenrangú. A megvalósítás teszi lehetôvé, hogy a mai, az
eseményeket követô orvoslásból, egy elôrelátó, tervezô, a
befolyásoló körülmények sokrétûségét figyelembe vevô,
az eseményeket megelôzô, a személyes tulajdonságokra
tekintettel levô, az egészségügyben dolgozó és az egész-
ségügyi ellátásért forduló embereket, a rendszer meg -
valósításában és mûködtetésében érdekelt valamennyi
felet aktívan bevonó, partneri viszonyra épülô medicina
alakuljon ki (1. táblázat). 
4. ábra. Az ember „egész”-ségét a középpontba helyezô ellátórendszer
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Az ember „egész”-ségét figyelembe vevô 
„egész”-ség-ügyi modell
Az embernek, mint az egészségügyi ellátás alanyának, az
egészség korszerû fogalmának a korábban leírt definíciója,
a prekurabilitációnak az elve feltételezik hogy az „egész
embert” figyelembe veszik, az egészségügyi ellátórend-
szer rendszerelemei egy egységes rendszert alkotnak (4, 9,
10, 19) (4. ábra). Ez a modell feltételezi a „4P” modellnek
a megvalósulását is.
A „teljesség”-ügyi modell
Az „egész”-ség-ügyi modell csak akkor valósulhat meg,
csak akkor lehet valóban emberközpontú, ha annak a fizi-
kai, társadalmi, gazdasági és politikai környezeti feltételei
is megvannak és azokkal teljes egységben, összhangban
mûködhet. Nem létezhet a „teljesség”-ügyi modell politi-
kai akarat, megfelelô jogszabályi környezet, az egész ség -
mûveltséget megalapozó és fenntartó oktatási rendszer,
egészségkommunikációs rendszer, az egészségügyi ellátás
során esélyegyenlôségre törekedô és azt megvalósító, az
egyén és a közvetlen környezete sajátosságait figyelembe
vevô, de az egyes embereket, a kisebb és a nagyobb közös-
ségeiket aktivizáló, a felelôsségükre is építô rendszer nél-
kül (5. ábra). 
Összefoglalva a fentieket, a mai, elsôsorban betegség-
központú egészségügybôl fokozatosan az ember teljessé-
gét, a 4P elvét megvalósító, az egészségi állapotnak a vál-
tozását, a betegség okozta egészségkárosodást, annak a
mindennapi feladatok ellátását korlátozó, a társadalmi
részvételt akadályozó hatását, a környezeti tényezôket és
a személyes tulajdonságokat is figyelembe vevô „egész”-
ség modellt kell kialakítanunk, amelyik része egy, a fizikai,
a társadalmi, gazdasági és politikai tényezôkre is tekintet-
tel levô, de az embert a középpontba helyezô „teljesség-
ügyi” rendszernek.
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5. ábra. A „teljesség”-ügy tényezôi
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Hirtelen halál kockázati score (pontrendszer) hypertoniás
betegek részére
KÉKES Ede
Magyar Hypertonia Társaság, Budapest
Elôzmények
Az általános populációban igen magas a hirtelen halál
(HH) elôfordulása észak-amerikai és európai adatbázisok
alapján; átlagosan 50–100/100 000 lakosra tehetô az elôfor-
dulási gyakoriság (1, 2). Az USA-ban az elsô klinikai tüne-
tek [cardiovascularis (CV) esemény] után 1–24 órán belül
mintegy 360 000 HH fordul elô évente, ez az összes CV
halál fele (3). Francia adatok szerint elsôsorban a férfiak
érintettek, a korral együtt az arányszám nô és gyakori az
otthon bekövetkezett HH (mintegy az esetek 75%-ában)
(4). Ha az okok oldaláról közelítjük meg a kérdést, akkor a
magas vérnyomás (120 Hgmm SBP felett) globálisan – az
egész világra kiterjedôen – vezetô helyen szerepel a CV
mortalitás terén, mintegy 9,4 millió halállal 2010. évi ada-
tok alapján, beleértve természetesen a HH-t is (5). A
hypertoniás betegeknél a HH legvalószínûbb kiváltó okai
a balkamra-hypertrophia, a QT-diszperzió (6). A bal kamrai
izommassza növekedése miatt kialakuló arrythmogen
mechanizmus ma már teljes mértékben tisztázott (7).
Eddig elkészült HH becslési modellek
A fentiek alapján már régen indokolt a hirtelen halál korai
felderítése érdekében egy egyszerûen kivitelezhetô koc-
kázati becslési eljárás kidolgozása.
Ez idáig két becslési modellt dolgoztak ki: Az egyik a
Duke Sudden, Cardiac Death Risk score súlyos coronaria-
betegségben szenvedô betegek részére a másodlagos meg-
elôzés céljából (8). A másikat az általános lakosság részére
2016-ban (3) készítették el klinikai adatok, laboratóriumi,
EKG és echokardiográfiás mérések felhasználásával az
ARIC vizsgálat (Atherosclerosis Risk in Communities)
13 677 résztvevôje adatainak felhasználásával, akiknél
elôzôen nem volt CV betegség. A becslésnél a kort, a
nemet, a fajt, a dohányzást, a szisztolés vérnyomást, a dia-
betest, a laboratóriumi adatokat és a korrigált QT-távolsá-
got vették figyelembe. A módszert a CHS (Cardiovascular
Health Study) vizsgálat 4207 résztvevôjével érvényesítet-
ték. A módszer gyakorlati értéke csaknem egyezett a 2013.
évben közölt ACC/AHA irányelvekben bemutatott Pooled
Cohort RISK kockázati egyenlet által készült becslés
eredményével (9).
A hypertoniás betegek számára készült
speciális HH becslési módszer
A becslési modell megalkotása során Lea és munkatársai
(10) az INDIANA (INdividual Data ANalysis of
Antihypertensive intervention trials) adatbázist használ-
ták fel, mely nyolc vizsgálat 48 789 hypertoniás betegét
foglalta magában. Ebbôl az adatbázisból Pocock és munka-
társai 2001-ben az öt éven belüli CV halál kockázatát jelzô
kockázati pontrendszert készítettek (11). Az adatbázisból
hat vizsgálatot választottak ki, melyek minden szempont-
ból megfeleltek a HH becslés megbízható elvégzésére:
Coope and Warrender vizsgálat (12), EWPHE: European
Working Party on Hypertension in the Elderly (13),
MRFIT: Multiple Risk Factor Intervention Trial (14),
1. táblázat. A HYSUD HH kockázati pont rendszerének felhasználási táblája
Kor (év) 35–39 40–44 45–49 50–54 55–59 60–64 65–69 70–74 75–79 80–84 >85
Pont 0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50
SBP Hgmm <110 110– 120– 130–139– 150– 160– 170– 180– 190– 200– 210– >220
119 129 140–149 159 169 179 189 199 209 220
Pont –2 0 2 4 5 7 9 11 13 15 16 18 21 
T. koleszterin (mmol/l) <3 3–3,9 4–4,9 5–5,9 6–6,9 7–7,9 8–8,9 >9
Pont –2 0 2 3 5 6 8 10
Férfi igen 10
Dohányzó igen 9  
Diabetes  igen 7  
Volt AMI igen 10  
Összes pont 
—
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SHEP: Systolic Hypertension in the Elderly Program (15);
STOP: Swedish Trial in Old Patients (16), SYSTEUR:
Systolic Hypertension in Europe (17).
Összesen 8044 nô és 17 604 férfi adatait elemezték. Az
átlagosan 5,16 éves után követési periódusban 345 HH-t
(1,35%) észleltek. A hirtelen halál rizikófaktorait Cox ará-
nyos proporcionális kockázati modellel elemezték az
egyes vizsgálatok függvényében. A modellt pontrendszer-
ré transzformálták egy speciális integrált rendszer segítsé-
gével. Egyváltozós és több változós modellben végezték a
kockázati tényezôk értékét. Végül a több változós modell
alapján az alábbi rizikófaktorok kerültek a kialakított
pontrendszerbe: kor, nem, dohányzás, szisztolés nyomás,
teljes szérumkoleszterin, 2-es típusú diabetes, myocardia-
lis infarktus az elôzményben. Így jött létre a sudden death
risk score, speciálisan a hypertoniás betegek számára,
melyet HYSUD pontrendszernek neveztek el. Az elemzés
után a pontrendszert validációs eljárásnak is alávetették.
Bemutatom az 1. táblázatban a HYSUD pontrendszer fel-
használási módját.
Az értékelési táblázat (2. táblázat) mutatja be, hogy a
pontrendszer alapján hány százalék a valószínûsége annak,
hogy adott esetben öt éven belül hirtelen halál következik
be.
Bemutatjuk a többváltozós modell alapján a validálási
eljárásban az egyes – a pontrendszerben szereplô – kocká-
zati tényezôk valódi értékét (3. táblázat).
Ezen rizikófaktorok prognosztikai értékei jól ismertek
más tanulmányok alapján is a CV halálozás – beleértve a
HH-t is – tekintetében (18, 19). Egy 2015. évi metaanalí-
zis alapján – 3 330 376 beteg – bizonyították kiemelten a
diabetes kedvezôtlen szerepét a CV halálozásban és a HH
vonatkozásában egyaránt (20).
Az 1. ábrán bemutatjuk az ellenôrzô tesztelés során tör-
tént mérések eredményeit a férfiak vonatkozásában a kor
függvényében (a pontok átlagértékei a 95% CI-vel). 
A módszer rendkívül egyszerû. Tanácsoljuk alkal-
mazását az általános praxisban, különösen akkor, amikor
elôször jelenik meg a rendelésen egy hypertoniás beteg.
2. táblázat. A HYSUD kockázati pontok értéke az ötéves hirte-
len halál kockázatának százalékában
Öt év HH- Öt év Öt év 
Össz- kockázat Össz- HH-kockázat Össz- HH-kockázat 
pont (%) pont (%) pont (%)
–4 0,02 32 0,39 68 6,12
–3 0,03 33 0,42 69 6,60
–2 0,03 34 0,46 70 7,11
–1 0,03 35 0,49 71 7,66
0 0,03 36 0,53 72 8,25
1 0,04 37 0,58 73 8,88
2 0,04 38 0,62 74 9,56
3 0,04 39 0,67 75 10,28
4 0,05 40 0,72 76 11,06
5 0,05 41 0,78 77 11,89
6 0,05 42 0,85 78 12,79
7 0,06 43 0,91 79 13,74
8 0,06 44 0,99 80 14,76
9 0,07 45 1,06 81 15,84
10 0,07 46 1,15 82 17,00
11 0,08 47 1,24 83 18,23
12 0,08 48 1,34 84 19,54
13 0,09 49 1,45 85 20,93
14 0,10 50 1,56 86 22,41
15 0,11 51 1,69 87 23,98
16 0,11 52 1,82 88 25,63
17 0,12 53 1,96 89 27,38
18 0,13 54 2,12 90 29,22
19 0,14 55 2,29 91 31,16
20 0,16 56 2,47 92 33,19
21 0,17 57 2,67 93 35,32
22 0,18 58 2,88 94 37,54
23 0,20 59 3,10 95 39,86
24 0,21 60 3,35 96 42,26
25 0,23 61 3,61 97 44,75
26 0,25 62 3,90 98 47,32
27 0,27 63 4,20 99 49,96
28 0,29 64 4,53 100 52,67
29 0,31 65 4,89
30 0,34 66 5,27
31 0,36 67 5,68
3. táblázat. A pontrendszerben szereplô kockázati tényezôk
kockázati arányai (hazard ratio) és szignifikanciaértékük
Jellemzôk Kockázati arány (95% CI) p–érték
Kor 1,37 (1,23–1,53) <0,001
Férfi 2,06 (1,40–3,03) <0,001
10 Hgmm + SBP 1,14(1,04–1,25) 0,006
Dohányzás 1,81 (1,31–2,51) <0,001
Elôzô MI 1,71 (1,02–2,85) 0,041
Diabetes 1,65 (1,02–2,67) 0,04
1 mmol/l + összkoleszterin 1,17(1,04–1,33) <0,01
SBP: szisztolés vérnyomás, MI: myocardialis infarktus 
1. ábra. A pontértékek férfiaknál a kor függvényében
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Stratégiák a krónikus vesebetegek fizikai edzésének fokozására.
Miért érdemes a vesebetegnek is „edzeni”?
APOR Péter
ÖSSZEFOGLALÁS A krónikus vesebetegek a mérgezett sejtkörnyezet miatt
kortársaiknál gyorsabban veszítik izomzatukat, erejüket, testi funkcionalitásukat és
ezzel arányosan romlanak az életkilátásaik. Fizikai edzéssel lassítható ez a folyamat
és mérsékelhetô a komorbiditások károsító hatása a vesebetegség minden stádiu -
mában, a glomerularis filtráció veszélyeztetése nélkül. Ennek lehetôségeit és mód-
szereit ismerteti a cikk.
Kulcsszavak: izomtömeg- és erôveszteség krónikus vesebetegségben, a fizikailag
aktív életmód elônyei, javasolt aktivitások
Strategies for increasing physical activity in chronic kidney insufficiency. Why to
train in CKD?
Apor P, MD
SUMMARY Chronic kidney patients are prone to lose their muscles, strength, their
physical functioning and parallel to this the life expectancies are diminish. Physical
training is a natural way to delaying these devastating processes in every grade of the
illness. Centre-based or home, ambulant or dialysis-bound forms of programs are pub-
lished — some of that recent information are summarized in this paper.
Keywords: muscle mass and force loss in CKD (chronic kidney disease), advan-
tages of a physically active lifestyle, recommended physical activity
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Akrónikus vesebetegeket csökkent fizikai aktivitásjellemzi, amely a halálozás fô elôrejelzôje (1). A fizi-kai edzés növelheti az aktivitásukat, megelôzi az
izomvesztést, klinikailag jótékony a halálozás csökkenté-
sével is. A krónikus fehérjevesztés és csökkent bevitel
hozzájárul a betegség progressziójához az uraemiás toxinok
felszaporodása, a hipermetabolizmus, az acidózis, a króni-
kus gyulladás mellett. Ha ehhez komorbiditások is járul-
nak – diabetes, szívelégtelenség, magas vérnyomás, arte -
rio sclerosis –, a helyzet tovább romlik. A fehérjeenergia
hiánya (Protein-Energy Wasting) az izomtömeg- és erô-
megfogyás, a sarcopenia fô oka, a következmények a moz-
gékonyság további csökkenése, csonttörések, életminô-
ség-romlás, a halálozás növekvô esélye. Függetlenül a
vesebetegség stádiumától, a fizikai funkcionalitás fenntar-
tása evidens feladat, amit az útmutatók hangsúlyoznak is
(Am J Kidney Dis 2005;45:S1-S153; ACSM,s Guidelines
for Exercise Testing and Prescription Medicine. 9th ed,
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins/Wolters
Kluwer Health; 2013.).
Betegek dialízis nélkül 
A terhelési kapacitás már a 2. stádiumban csökken, a 3–5.-
re már 50–80%-kal kisebb, mint az egészséges kontrollo-
ké. Kiderült, hogy ilyen állapotban is kedvezô az edzés,
nem rontja a vesemûködést, de javítja a cukor- és lipid-
anyagcserét, csökkenti a gyulladást és az oxidatív stresszt,
mérsékli a katabolizmust, növeli a csúcs-VO2-t, a megszo-
rított fehérjebevitel ellenére megôrzôdik az izomzat. 
Betegek dialízisen 
A terhelhetôség, az izomtömeg éppen úgy csökken, mint a
COPD-ben, a szívelégtelenségben, arányosan a dialízis
tartamával, amit azonban az edzés fékez. A betegek har-
mada — leginkább az idôsek és a nôk – teljesen inaktív, és
a mortalitásuk 1,6-szeres az aktívakéhoz képest. A felkar-
vastagság korrelál az ötéves halálozással. Heti 2-3, féléves
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edzés a VO2max 50–80%-ával és emellett egyéb fizikai akti-
vitások éppen úgy növelik a fittséget, az izomtömeget,
izomkapillarizációt, erôt, mint a nem vesebetegeken. A
hemolízis alatt is lehet kerékpárt hajtani. A peritonealis
dialízis alatt több idô maradhatna az edzésre — még kevés
a tapasztalat errôl. Az óvatosság arra int, hogy elôzetes ter-
heléses vizsgálattal mérjék fel a beteg reakcióját a terhe-
lésre. Nem kívánt hatásokról nem esett közlés. A „szoká-
sos” bicikli/futószalag cardiopulmonalis stressz teszteket
javasolják, az erômérésre azonban a csonttörés veszélye
miatt nem az 1RM, hanem a 3RM mérését javasolják. Az
edzés a VO2max körülbelül felével, hetente 3–5 napon,
20–60 percen át történjék, emellett heti 2–3 alkalommal
10–15 ismétléses rezisztenciaedzést javasolnak. Az edzés
és a dialízis között legalább 2–3 óra teljen el a folyadék- és
elektrolit-egyensúly visszanyerése figyelembevételével.
Alapos áttekintést olvashatunk Carcellos és munkatársai (2)
cikkébôl. A CKD-betegek halálozási aránya 15–20-szoros
az egészségesekhez képest, magas egészségügyi kiadások-
kal, rosszabb életminôséggel. Egy veseátültetésre 20–25,
enyhébben károsodott veséjû CKD-s beteg esik.
A fizikai aktivitás egyike a kulcsbeavatkozásoknak. Negy ven négy
aerob program 30–90 perc tartamban, 60–80%-os intenzitás-
sal történt, kilencben rezisztenciaedzést is végeztek, egy
programban a combizmok elektromos ingerlésével növelték
az erôt. Két tanulmányban az edzést összehasonlították a
gyógyszeres kezeléssel. A VO2max-t húsz program során mér-
ték, 8–42%-os növekedést láttak átlag 20% körül. A lipidpro-
fil általában nem változott. A Heart Rate Variability alacsony,
kapcsolatban a vesebetegség-stádiumokkal, de az edzés
kedvezô irányba tolja ezt a mutatót is. A gyulladásos marke-
rek közül a CRP-t mérték legtöbben, ami csökken az edzés
nyomán, függetlenül az edzésfajtától. Az izomerô 18–28%-
kal nô az edzéssel. A haskörfogat néhány milliméternyit
csökken, a lábak vastagodnak az edzés következtében. Négy
tanulmányban mérték a GFR-t, ami lassulva romlik az
edzésben részt vevôkön. A pulzushullám-sebességben nem
találtak nagy változást. A depresszió csökkent. Az 59-bôl 45
tanulmányban a dialízis alatt történt az edzés, egyikben
mind hemo-, mind peritonealis dialízis során. Ahol mérték,
mind kedvezôen alakult a VO2max, az erô, az életminôség. A
predialízisszakban végzett edzés csökkenti a gyulladásos jel-
zôk szintjét, javítja az életminôség-mutatókat, de a CKD
progressziójában jelentôs változást csak egy tanulmányban
tapasztaltak. A transzplantáltak edzése akár 20%-kal növeli
a VO2max-ot. Ezek a következtetések egybehangzanak Heiwa
és Jacobsen 2012–2014-es közléseivel, akik metaanalízise
megerôsíti, hogy a CKD-betegek edzése javítja a fittséget, a
járásgyorsaságot, a neuromuscularis funkcókat, a cardio respi -
ratoricus mûködést, az életminôséget. Egyértelmû példákat
hoztak arra, hogy a 2–4. stádiumban az edzés a GFR romlá-
sát is fékezi, hosszabb túléléshez járul hozzá, javítja az élet-
minôséget. A CKD korai stádiumaiba hússzor annyian van-
nak, mint a végstádiumban – ezek számára lenne nagyon
jelentôs az edzésrehabilitáció.
Vázizom-diszfunkcióban gyakorlati tanács az edzés
alkalmazása a fizikai romlás megakadályozására és kezelé-
sére CKD-ben – errôl írtak 2017-ben (3). Remek összefog-
lalással szolgáltak Morishita és munkatársai is (4) a 2016-os
év végéig megjelent közlemények alapján. A fizikai telje-
sítôképesség/funkció kapcsolatban van a halálozási arány-
nyal a CKD-betegeken és a dialízisre szorulókon. Javítva a
fizikai funkciót javulhatnak az életkilátások. Szintén japán
szerzôk (5) mérték fel 316 nem beteg személyen, hogy az
életvezetési szokások közül a rendszeres mérsékelt test-
mozgás hiánya, a csekély gyaloglási sebesség, késô esti
vacsora, ágyban nassolás, a reggeli elmulasztása milyen
hatással vannak a CKD fellépésére. A helytelen életveze-
tés – a testmozgás hiánya, késôi vacsora, ágyban nassolás –
akár 11-szeres esélyt jelent a megbetegedésre.
Az edzés hatása a CKD-s betegek egészségére a témája Qiu és
munkatársai (6) angol és kínai irodalmi áttekintésének. A
vérnyomás csökkenését emelik ki az ötven feletti korosztály-
ban, az aerob kapacitás javulása mellett. A vesebetegek
vérnyomása, artériás középnyomása és pulzusszáma a fizi-
kai terhelés alatt meredekebben emelkedik, mint a nem
betegeké. A nyugalmi flow mediálta dilatáció (FDM) ala-
csonyabb, de meredekebben emelkedik a terhelés alatt.
Az aerob kapacitás kisebb. Ezek mögött az endothel-disz-
funkció állhat (7).
A krónikus veseelégtelenség kognitív zavarokkal is jár, az
agyi kisérbetegséggel és a fehérállomány integritásának
megzavarásával összefüggésben, s ezzel romlik a független
életvitel lehetôsége, nô a morbiditás és a mortalitás. A fizi-
kai aktivitás a törékenység (frailty) kialakulása ellen dol-
gozik, csökkenti a szisztémás gyulladást, az érdiszfunkci-
ót, javítja a szellemi tevékenységet (8).
A krónikus vesebeteg fogékonyabb a fertôzésekre és a car -
dio vascularis elhalálozásra a hagyományos rizikófaktorok, a
krónikus gyulladás, a zavart immunfunkciók miatt. A lei-
cesteri kórházban tanulmány indul a krónikus vesebete-
gek és transzplantáltak vizsgálatára, ahol a klinikai muta-
tók mellett a fittségük, a terhelhetôség-vonatkozású élet-
tani mutatóikat mérik (9).
Akut terhelés nem rontja a vesemûködést a nem dializált
betegeken, bármilyen stádiumban — ezt mérték fel
Santana és munkatársai (10). Harmincperces közepes inten-
zitású aerob edzés hatása a fehérjeürítésre és a glomerularis
filtrációra nem okozott romlást 90 percen át követve a szé-
rumkreatinin-szintet — ami persze a stádiumoknak megfe-
lelôen egyre magasabb volt. Az edzés biztonságos a 3–4. stá-
diumban is. Groningenbôl Zelle és munkatársai (11) áttekin-
tése rámutat, hogy az izomvesztés, a fittség romlása, a fizikai
aktivitás csökkenése a veseelégtelenség korai szakaszaiban már fenn-
áll. Az uraemia és az inaktivitás együtt vezet az izomzat
elvesztéséhez. A rendszeres fizikai aktivitás nem csak az
izomzat (erô, metabolikusan aktív szövet a zsír és cukor elé-
getésére), hanem a cardiorespiratoricus, metabolikus és
kognitív funkciók ôrzése szempontjából is helyettesíthetet-
len. A vesebetegség korai stádiumában a 12 hetes otthoni
fizikai tréning kedvezô fizikai és mentális hatásait élvezhet-
ték a betegek (12). Sok beteg nagyon törékeny (frail), ala-
csony cardiorespiratoricus fittséggel bír mire veseátültetés-
re kerül — ezek pedig rontják a graft túlélését, az életesé-
lyeket. A transzplantációt követô fizikoterápia nem elég
sikeres, fôleg a nagy kimaradás miatt. Ezért a mûtét elôtti
edzésprogramok sikeresebbek Cheng és munkatársai (13)
áttekintése szerint. 
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A sarcopenia a vesebetegek körében gyakoribb, mivel
mind a regeneráció, mind a katabolizmus érintett az urae-
miás miliôben. A praeuraemiás szakban hogyan védekez-
hetünk ellene, erre keresik a választ Morthi és munkatársa
(14). Harada és munkatársai vizsgálatában (15) 322, átlago-
san 72 éves CKD-beteg 28%-ban sarcopeniás [0,8 m/mp
alatti járássebesség, 18, illetve 26 kg alatti markolóerô,
5,7, illetve 7 alatti skeletal muscle index (SMI) izomtö-
meg osztva a magasság négyzetével – mint a BMI]. A sar-
copeniás CKD-sok között több a szívelégtelen. A nagyobb
SMI-jû betegek több fehérjét fogyasztottak és nagyobb
volt a maximális oxigénfelvételük – a rehabilitáció ezeket
is javította, ahogyan a testi funkciókat, erôt, táplálkozást is
(15). A vesebetegek izomvesztésének magyarázata az
izomrostok autofágiája, amely a mitochondrium-diszfunk-
ció miatt csökkent ATP-képzôdés következménye (16). A
dialízisre még nem szoruló krónikus vesebetegek prognó-
zisa az izomvesztéssel (is) arányos, de mi van e tekintet-
ben a kövér sarcopeniásokkal (sarcopenic obesity)?
Vesebetegség nélkül mindkét állapot nagyobb mortalitás-
sal jár (HR 1,44 és 1,64), de a vesebetegeken a sarcopeni-
ás obesitas csak HR 1,21 eséllyel rosszabb prognózist ígér,
mint a csak obesitas (17).
A dialízis órái is felhasználhatók fizikai aktivitás végzésére. A
peritonealis dialízisben részt vevôket olykor elbátortalanít-
ják a rezisztenciagyakorlatoktól, féltve ôket hernia vagy
sipoly keletkezésétôl, ami azonban indokolatlan óvatoskodás
(18). Mi is történik a dialízis közben végzett terhelés alatt a
vér „tisztulásával” és a vérgázokkal? Böhm és munkatársai
közleménye (18) erre ad választ. Harminc beteg a dialízis
közben 30 percen át biciklit hajtott a maximális pulzusszá-
muk 60-70%-ával („közepes”, „lendületes” intenzitásnak
felelve meg). A szérumban csak a foszfor nôtt számottevôen,
a többi dializálandó anyag nem. A sav-bázis mutatók nem
változtak jelentôsen. Az oxigén parciális nyomása és a szatu-
ráció is nôtt a terhelés alatt. Az összes antioxidáns-kapacitás
(lipid-peroxidáció) jelentôsen csökkent (19). A dialízis nap-
ján eltér-e a betegek mozgása? Akcelerométert viselve a
betegek harmada teljesítette a legalább heti 150 percnyi
közepes-lendületes testmozgást. A hemodialízis napján
9,7%-kal több volt az ülôidô, 39%-kal kevesebb a közepes és
75%-kal a lendületes testmozgás ideje. Stratégiák kellenek
az aktivitás fokozására (20).
10%-kal több testmozgás 9%-kal csökkenti a halálozást,
ezért a tanácsadás, a biztatás nagyon fontos elem a jó beteg-
ellátásban. Az alapellátásban ezt kevésbé ismerik jól
– szem ben a diétás eligazítással –, ezért jó lenne, ha terhe-
lésfiziológus segítene az orvosoknak és betegeknek. 
Összefoglalás
A rendszeres, heti legalább 150 perc aerob és kétszer fél
órás rezisztenciatréning – még inkább ennek kétszerese –
minden kardiometabolikus betegség megelôzésére és gyó-
gyítására jó hatásfokkal és költséghatékonyan végzendô az
egészség, a jó testi-lelki állapot megtartására. A napi beteg-
ellátásban sokkal nagyobb teret kellene kapnia a pre ven tív/re ha -
bilitációs fizikai edzésnek.
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A hyperuricaemia kialakulása és
következményei
A húgysav megjelenése a nukleoprotein-anyagcserével
függ össze. A nukleoproteidek komplex fehérjék,
melyek proteinbôl és nukleinkomponensekbôl állnak. A
purinbázisok exogén vagy endogén purinnukleotida lebon-
tása révén keletkeznek szervezetünkben. Az exogén (táp -
lálék ere de tû) nukleoproteidek (20%) specifikus fer-
mentek hatására a fehérjerészrôl lehasadva foszforsavra,
pentózokra, valamint purin- és pirimidinbázisokra bom-
lanak le. A purinbázisok oxidatív dezaminálás útján
húgysavvá alakulnak. Az endogén eredetû purinnukleoti-
dok (80%) két forrásból, ne ve zetesen a nukleinsavak
katabolizmusából és de novo pu rinbioszintézisbôl szár-
maznak (1). A purinbázisok le bon tási folyamatában egy
enzimcsoportnak van nagy jelentôsége. A xantin-oxido-
reduktáz (XOR) a molibdoflavon enzimek családjának
prototípusa. A XOR két formában jelenik meg: az ere-
dendô a xantin-dehidrogenáz (XDH), mely oxidáció és
proteolízis során átalakul xantinoxidáz (XO) enzimmé.
Mindkét enzim stimulálja a purinkatabolizmus utolsó
lépcsôit, azaz a hipoxantin-xantin, illetve a xantin-húgy-
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Köszvény, hyperuricaemia és a cardiovascularis 
kockázat – Az allopurinol hatásai
KÉKES Ede
ÖSSZEFOGLALÁS A hyperuricaemia egyre nagyobb klinikai jelentôséggel ren-
delkezik a keletkezésének patomechanizmusából eredôen és ma már számos car-
diovascularis, metabolikus és renalis betegség esetében számolni kell jelenlétével
és káros hatásaival. Jelenléte világjelenség és hazánkban a szûrôvizsgálatok során
az utóbbi években egyre nagyobb elôfordulási arányokat észlelünk. Meggyôzô
bizonyítékok utalnak arra, hogy a magas húgysavérték cardiovascularis és vese-
betegségekben önálló független kockázati tényezô a CV halálozás és a klinikai
események megjelenése vonatkozásában. Kísérletes és klinikai bizonyítékok jelzik,
hogy a köszvényen túl minden magas húgysavszint esetében át kell gondolni a xan-
tinoxidáz-bénító allopurinolkezelés elindítását. Újabban egyes kórformákban az
alapbetegség (elsôsorban idôskori hypertonia, ischaemiás szívbetegség, krónikus
szívelégtelenség, krónikus veseelégtelenség) terápiájában kiegészítô kezelésként is
szóba kerül alkalmazása.
Kulcsszavak: húgysav, hyperuricaemia, allopurinol, CV kockázat, 
cardiovascularis betegségek
Gout, hyperuricaemia and cardiovascular risk – Effects of allopurinol
Kékes E, MD, PhD
SUMMARY Hyperuricemia has an increasing clinical relevance due to its pathome-
chanism and its presence and adverse effects on cardiovascular, metabolic and renal
diseases today. Its presence is a world phenomenon and in our country, we have seen
increasing incidence rates during the screening surveys in recent years. Convincing
evidence suggests that the high uric acid values in cardiovascular and renal diseases
is an independent risk factor for CV mortality and their clinical manifestations.
Experimental and clinical evidences indicates that in addition to gout, all high uric acid
levels should be considered to initiate the XO inhibitor allopurinol treatment. Recently,
in some diseases, in the treatment of the underlying disease (especially elderly hyper-
tension, ischemic heart disease, chronic heart failure, chronic kidney failure) is also
considered as an adjunct therapy.
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sav átalakulást. Minél nagyobb a purin mennyi ség, minél
nagyobb mennyiségû XOR keletkezik, annál több húgy-
sav termelôdik és kialakul a hyperuricaemia. A húgysav
további lebomlása során allantoin, majd urea és glioxál-
sav keletkezik és a húgysav végül a veséken és az emész-
tôrendszeren keresztül választódik ki a szervezetünk-
bôl. A hyperuricaemia keletkezésének útjai exogén és
endogén eredetûek. Az exogén utat a táplálkozás adja. A
másik forrás a sejtpusztulás (malignus betegségek, szív -
elégtelenség, bizonyos gyógyszerek) és végül az endo-
gén purinszintézis is jelentôséggel bír. Egyszerû fogal-
mazásban a túltermelés, illetve a kiválasztás lelassulása
vezet a hyperuricaemiához (1–3).
A kialakult hyperuricaemia a látens urátkristály lerakó-
dásával elôsegíti a köszvény kialakulását, illetve a vese -
struk túra megváltozását (urát-nephropathia) és az ér -
struktúrában olyan változásokat hoz lére, melyek elôsegí-
tik – a xantinoxidáz (XO) által indított oxidatív stressz
révén – az atheroscleroticus jelenségek, szöveti és szervi
károsodások kialakulását és szerepet játszanak a hyperto-
nia, a metabolikus szindróma és egyéb CV klinikai entitá-
sok megjelenésében. Ennek az összegzését kívántam rövi-
den bemutatni az 1. ábrán.
A hyperuricaemia elôfordulási 
gyakorisága
A különbözô irodalmi adatok nagyjából megközelítôen
hasonló értékeket fogalmaznak meg a szérumhúgysav nor-
mális határértékei vonatkozásában. Magunk az ESH 2011.
évi hivatalos szakmai Hírleveléhez (4) és saját – igen nagy
létszámú populáción szerzett – tapasztalatainkhoz (5) iga-
zodunk. Ennek alapján mondhatjuk, hogy férfiaknál
202–416 µmol/l közötti, nôknél 143–347 µmol/l közötti
értékeket észleltünk. Mindezek alapján férfiaknál 400
µmol/l, nôknél 350 µmol/l felett már nagy valószínûséggel
beszélhetünk hyperuricaemiáról. Férfiak nál 420 µmol/l,
nôknél 380 µmol/l felett már mindenképpen foglalkozni
kell adott esetben – a klinikai állapot függvényében – a
kezelés (életvitel, táplálkozás, gyógyszeres kezelés) mód-
járól. Az 1. táblázatban a hyperuricaemia gyakoriságát mu -
tatjuk be a világ különbözô régióiban a teljességre törek-
vés nélkül (6–19). A növekedés megállíthatatlan. Ennek
oka, hogy – a patogenezisbôl eredôen – számos klinikai
formában (obesitas, metabolikus szindróma, vese elég -
telenség, szívelégtelenség hypertonia, dyslipidaemia,
ischae miás szívbetegség, érbetegség) markerként, vagy
oki tényezôként jelenik meg (20).
Zhu és munkatársai (21) az USA-ban összehasonlították
az 1988–1994 közötti és a 2007–2008. évi NHANES-ada-
tokat és szignifikáns növekedést találtak, mely mintegy
20–22 millió lakost jelent. Egy másik fontos tényezô, hogy
az életkor elôrehaladásával a húgysavszint jelentôsen
növekszik és a hyperuricaemia elôfordulása 60 év felett az
USA-ban a 30%-ot is eléri. A férfiakat jobban érinti a jelen-
ség, bár az életkor elôrehaladásával együtt idôskorban a
nôi átlaghúgysavértékek megközelítik a férfiak értékeit
(7). Ezt saját szûrési adatainkon mutatjuk be (2. táblázat).
A növekedési trend hazánkban is jellemzô (18, 22). A la -
kos sági szûrési adatok összesítése alapján egyértelmû,
hogy 2013-tól szignifikáns növekedés (p<0,001) figyelhe-
tô meg mindkét nemben a hyperuricaemia gyakoriságában
(2. ábra).
A hyperuricaemia mint független 
cardiovascularis kockázati tényezô
A patogenezis ismerete alapján nem meglepô, hogy a
húgysav, mélyebb szinten a xantinoxidáz (XO), sok cardio -
vascularis, renalis és metabolikus károsodás kialakulásában
döntô szerepet játszik (8, 10, 23–27). A húgysav mint CV
kockázati tényezô bizonyításának egyik legjobb példája a
Rotterdam-tanulmány (28) volt.
Ebben a vizsgálatban 4385 önkéntes lakos vett részt,
1. ábra. A hyperuricaemia kialakulási folyamata és klinikai kö -
vet kezményei 
XOR: xantin-oxidoreduktáz (alapvegyület)
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akiknél az indításnál (1991) sem coronaria-, sem agyi ese-
mény nem szerepelt a kórelôzményben. A megfigyelési
idô átlagosan 8,4 év volt és 2002-ben ért véget. Az értéke-
lésnél a kockázati arányt (hazard ratio) számították ki
nem és kor korrekcióval. Bizonyítást nyert, hogy ischaemiás
szívbetegség, myocardialis infarktus és ischaemiás stroke
vonatkozásában a húgysav önálló, független kockázati té -
nyezô (3. táblázat).
A NHANES I. tanulmány 2000. évi értékelése (8) adott
még több értelmezhetô adatot abban a vonatkozásban,
hogy a húgysavszint emelkedése szorosan korrelál a testtö-
megindexszel (BMI), a szisztolés és diasztolés vérnyomás-
sal és az összkoleszterinnel nôknél és férfiaknál egyaránt.
A hyperuricaemia szignifikánsan összefügg a magasabb
összhalálozással, az ischaemiás szívbetegség gyakoribb
megjelenésével és coronariahalálozás növekedésével.
Férfiak esetében a coronariahalálozás rizikója 77%-kal,
nôknél 200%-kal emelkedett, mikor a nemek átlagos
húgysavértékénél az alacsony és magas értékkategóriákat
összehasonlították (4. táblázat).
Az általános populációra vonatkozó adatokon túl 2-es
típusú diabetesben (29), szívelégtelenségben (30), metabo-
likus szindrómában (26, 31), valamint krónikus veseelégte-
lenségben (32) olyan adatokkal rendelkezünk, me lyek jel-
zik, hogy ezen esetekben egyrészt oki szerep is feltételez-
hetô. A húgysavszint növekedése elôre jelzi ezen betegsé-
gekben a cardiovascularis események kialakulását, a beteg-
ség kedvezôtlen kimenetelét. Hypertoniabeteg ség ben az
emelkedett húgysavszint elôre jelzi a hypertonia kialakulá-
sának lehetôségét, a kialakult hypertoniában pe dig utal a
cardiovascularis vagy renalis szövôdmények meg jele né -
sének lehetôségére (33). Magunk hypertoniás be tegek ese-
2. ábra. A hyperuricaemia elôfordulási gyakoriságának válto zá -
sa 2010 és 2016 között
Forrás: MÁESZ
1. táblázat. A hyperuricaemia gyakorisága a világ különbözô régióiban és Magyarországon
Referencia- Publikáció Megfigyelési Minta 
Vizsgálat szám éve idô Létszám jellege Nô Férfi Összes
Framingham 1 6 1988 6 év 6743 ált. pop. 9,4/1000 15/1000
Framingham 2 7 1999 12év 6945 ált. pop. 10,6/1000 11,8/1000
NHANES I 8 2000 16,4 év 5925 ált. pop. 21,00%
NHANES 2007–8 9 2011 2 év 24653 ált. pop. 19,20% 21,10%
Afrikai országok 10 2004 2 év 1011 ált. pop. 8,70% 35,20%
Kína 11 2011 2 év 72584 ált. pop. 8,60% 21,60%
Brazília 12 2010 2 év 4331 ált. pop. 7,10% 9,04%
Japán 13 2012 4 év 7155 ált. pop. 19% 21,60%
Olaszország 14 2013 5 év 24567 praxis 19,3/1000
Svédország 15 2015 8 év 8925 ált. pop 12–16%
ÉRV program 16 2010 5 év 9112 érszûrés 20,60% 21,30%
HURAC (magyar) 17 2009 2 év 9654 praxis 25,20%
MÁESZ (magyar) 18 2017 7 év 116464 ált. pop. 12–18% 18–25%
MHR (magyar) 19 2011 2 év 35600 hypertonia 28%
HURAC: Hungarian Uric Acid Study, MÁESZ: Magyarország Átfogó Egészségvédelmi Szûrôprogramja 2010–2020., NHANES: National Health and
Nutrition Examination Survey National Health and Nutrition Examination Survey
2. táblázat. A kóros húgysavértékek gyakorisága az életkorral nô és férfiaknál már 46 év felett meghaladja a 20%-ot (MÁESZ-
adatok, hét év összesítése)
Húgysav (%) 18–25 év 26–35 36–45 46–55 56–65 66–75 76–
nô >350 µmol/l 11,9 10,7 11,4 13,1 16,9 18,5 18,3
férfi >400 µmol/l 17,5 18,6 19,8 20,8 22,5 25,3 22,7
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tében szignifikáns korrelációt találtunk a húgysavszint és a
BMI, valamint a GFR-érték között (35). Idôs hypertoniás
betegeknél (izolált szisztolés hypertonia) a hyperuricaemia
megjelenése gyakoribb és szinte törvényszerû. Termé sze -
tesen számolnunk kell azzal, hogy hyperuricaemia megsza-
bott húgysavszint felett automatikusan köszvényes mani-
fesztációk megjelenéséhez vezet, ezért sok epidemiológiai
tanulmány nem is választja szét ôket (20). Choi szerint (36)
a testsúly, a hypertonia és a vízhajtó kezelés a három döntô
faktor a köszvény megjelenésében. 7 mg/dl (416,3 µmol/l)
felett már számíthatunk kli nikai tünetekre.
A mai általánosan kialakult véleményt összegezve a hy -
pe r uricaemia klinikai jelentôségérôl az alábbiakat mond-
hatjuk:
• A magas húgysavszint lehet egy CV kockázati jelzô, il -
letve oki tényezô, vagy mindkettô cardiovascularis be -
teg ségekben a kialakulásában szerepet játszó számos
bio lógiai tényezô miatt.
• A húgysavszint szorosan összefügg a magas vérnyomással,
obesitassal, dyslipidaemiával és a szénhidrát-anyagcserével,
melyek befolyásolják a CV betegségek patofizioló giáját. 
• A húgysavszint az általános populációban befolyásolja az
életkilátásokat, a teljes mortalitást.
• Ischaemiás szívbetegségben, szívelégtelenségben, vese-
elégtelenségben és pitvari fibrillációban segíti a beteg-
ség romlását, növeli a mortalitás kockázatát.
• Az elkövetkezô években kell eldönteni további vizsgála-
toknak és elemzéseknek, hogy a húgysavszint képes
befolyásolni a fent említett betegségek klinikai kimene-
telét (37, 38).
Az allopurinol – a hyperuricaemia
kezelésén túli – kedvezô hatásai
és azok háttere – Új lehetôségek
A hyperuricaemia kezelését köszvényben az EULAR
(European League Against Rheumatism) 2016. évi
javaslatai (39) szabják meg, és a célértéket <300–360
µmol/l között adják meg a klinikai manifesztáció súlyos-
ságától függôen. Errôl részletes beszámolót olvashatunk
a közelmúltban kiadott Alföldi által írt összefoglaló köz-
leményben (40). A nem köszvénnyel járó esetekben a
kialakult vélemény az, hogy nôknél 380 µmol/l, férfiak-
nál 420 µmol/l felett már meg kell fontolni – az étrendi
befolyásolás mellett – a gyógyszeres kezelés indítását.
Abban is egyetértés van, hogy a kezelést allopurinollal
szükséges indítani. Jelen közleményben az allopurinol
terápiás hatásának mélyebb elemzését adjuk, mely meg-
magyarázza azokat a kedvezô effektusokat, melyekkel az
irodalomban találkozunk cardiovascularis, renalis és
metabolikus betegségekben, ahol az alapbetegséghez a
húgysavszint emelkedése társul (41).
Számos, szervezetünket érintô súlyos elváltozásban az
oxidatív stressznek jelentôs a patogenetikus szerepe. Ide
tartozik önmagában az atherosclerosis is, ezen kívül
jelentôs szerepe van a szisztolés és pulmonalis hyperto-
niában, a myocardialis ischaemia-reperfúzió folyamatá-
3. táblázat. A szérumhúgysavszint mint rizikófaktor értéke a coronaria- és agyi események vonatkozásában a kockázati arány
tükrében. A Rotterdam-vizsgálat adatai alapján
IHD n: 515 Kvintilis (vágáspont µmol/l-ben) Kockázati arány Kvintilis (vágáspont µmol/l-ben) Kockázati arány
1 referencia Összes 1 referencia
2 (251) 1,01 stroke 2 (251) 1,04
3 (292) 1,4 n: 381 3 (292) 1,53
4 (327) 1,32 4 (327) 1,44
5 (381) 1,68 5 (381) 1,57
Ischaemiás 
MI n: 194 kvintilis (vágáspont µmol/l-ben) Kockázati arány stroke n: 205 Kvintilis (vágáspont µmol/l-ben) Kockázati arány
1 referencia 1 referencia
2 (251) 1,01 2 (251) 1,08
3 (292) 1,91 3 (292) 1,41
4 (327) 1,72 4 (327) 1,68
5 (381) 1,87 5 (381) 1,77
4. táblázat. A coronariahalálozás mértéke (relatívrizikó-érté ke -
lés) a húgysavszintek tükrében. NHANES I tanulmány adatai
alapján
Húgysav µmol/l FFI <321 321–363 364–416 >416
IHD halál /1000/év 4,59 4,58 5,8 8,14
relatív rizikó 1 1 1,26 1,77
Húgysav µmol/l Nô <238 238–280 281–333 >333
IHD halál /1000/év 2,02 2,31 3,02 6,5
relatív rizikó 1 1,15 1,5 3
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ban, a kamra-hypertrophiában, valamint a dilatatív car -
dio myopathiában és a szívelégtelenségben, továbbá ve se -
elégtelenségben. A szervezetünkben a cardiovascularis
rendszer keretein belül az oxidatív stresszt elôidézô
rendszer (ROS) fô forrásai a xantinoxidáz (XO), a
NADH-oxidáz, kisebb mértékben a mitochondrialis cy -
to chromok, a lipoxigenáz és a ciklooxigenáz enzimek.
Két fô elem a XO és a NADH-oxidáz egymásra kölcsönö-
sen hatást gyakorolva emelik saját szérum- és szöveti
szintjüket, és nagyban elôsegítik adott szervben a szöve-
ti oxidatív stressz kialakulását. Az indító stimulust leg-
több esetben a hypoxia adja.
Az irodalmi adatok alapján és a fenti adatok birtokában
ma messze túl vagyunk azon az állásponton, hogy a hyper -
uricaemiával csak akkor kell foglalkoznunk, ha valakinél
köszvényes tünetek jelennek meg nagyon magas a húgy-
savszinttel. Arra számítunk, hogy hamarosan elôírás lesz,
hogy bizonyos cardiovascularis vagy éppen renalis, meta-
bolikus betegségekben – a szokásos és érvényben lévô elô -
írások mellett – feltétlen szükséges és indokolt lesz a XO
bénítók kiegészítô adása (42, 43). Az allopurinol kedvezô
hatása az alábbiak miatt jön létre:
• Csökkenti a szuperoxid-anion és egyéb veszélyes citoto-
xikus szabad oxigéngyökök termelôdését.
• A szabad oxigéngyökök csökkentése mérsékli a szöveti
oxidatív stresszt.
• Javul az endothelialis/vascularis diszfunkció.
• Emelkedik a szöveti oxigénszint az ischaemiás szöve-
tekben.
• Javul az ATP-felhasználás az ischaemiás szövetekben.
• Csökken a terhelésre kiváltható myocardialis ischaemia.
A megbízható kedvezô kísérletes és humán vizsgálati
adatokat az 5. táblázatban összegezzük (42–46).
Fentieken túl végeztek kedvezô eredményeket jelzô
experimentális vizsgálatokat 1-es és 2-es típusú diabe-
tesben is (41). Krónikus veseelégtelenségben a húgysav-
szint gyakorlatilag – kezelés nélkül – mindig magas, és a
kezelés szerves része az allopurinol adása (47, 48). Ennek
ellenére kiemelkedôen fontos, hogy a tartós kezelés
mellett a GFR-érték emelkedik és a cardiovascularis
kockázat javul.
Következtések
A hyperuricaemia egyre nagyobb klinikai jelentôséggel
rendelkezik a keletkezésének patomechanizmusából ere-
dôen, és ma már számos cardiovascularis, metabolikus és
renalis betegség esetében számolni kell jelenlétével. Az
újabb kísérletes és klinikai bizonyítékok jelzik, hogy a
köszvényen túl minden magas húgysavszint esetében át
kell gondolni a XO-bénító allopurinolkezelés elindítását,
másrészt bizonyos betegségekben az alapbetegség kezelé-
sében kiegészítô kezelésként is szóba kerül alkalmazása.
Erre elsôsorban ischaemiás szívbetegségben, hypertoniá-
ban (elsôsorban izolált szisztolés formában) és természe-
tesen veseelégtelenségben kerülhet sor.
A közlemény megjelenését az Egis Gyógyszergyár Zrt. támogatta.
A közleményben szereplô adatok és információk a szerzô nézeteit
tükrözik. Bármely említett termék alkalmazásakor az érvényes
alkalmazási elôírás az irányadó.
5. táblázat. Bizonyított kedvezô allopurinolhatás cardiovascu-
laris betegségekben
Állapot Módszer Adat Hatás
Hypertonia kísérletes vascularis gyökök csökken
balkamra-hypertrophia csökken
vasodilatatio nô
humán balkamra-hypertrophia csökken
LVESV csökken
SBP-DBP csökken
ischaemia-reperfúzió kísérletes nekrózisméret csökken
reperf. aritmia csökken
humán mortalitási ráta csökken
post CABG inotrop. i csökken
anginaszám csökken
AP terhelhetôség javul
szívelégtelenség kísérletes ROS-generálás csökken
myocard. hypertrophia csökken
myocard. fibrosis csökken
LV kontrakció nô
humán endothelfunkció javul
mortalitás csökken
túlélés nô
ROS: reactive oxygen species, LV: bal kamrai, SBP-DBP: szisztolés-
diasztolés vérnyomás, ESV: végszisztolés volumen, CABG: coronaria -
arteria bypass graft
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Mi az allopurinol kedvező hatásának mélyebb értelmezése 
a xantinoxidáz (XO) és nikotinamid-denukleotid-hidriden (NADH)
keresztül érvényesülô oxidatív stresszben?
Aszervezetünkben számos patológiai-patofiziológiaifolyamatban és klinikai megbetegedésben az oxidatívstressznek jelentôs oki szerepe van. Gondoljunk az
erekben kialakuló atheroscleroticus jelenségre, de ezen túl
jelentôs szerepe van a szisztolés és pulmonalis hypertoniában,
a myocardialis ischaemia-reperfúzió folyamatában, ischaemiás
vagy dilatatív cardiomyopathiához társult szívelégtelenség-
ben, vagy éppen a metabolikus entitásokban, mint például a
diabetes mellitus (1–6). Az oxidatív stresszt elôidézô rendszer,
a „reaktív oxigén species” (ROS) fô forrásai a xantinoxidáz
(XO), a nikotinamid-denukleotid-hidrid oxidáz (NADH-oxi-
dáz), kisebb mértékben a mitochondrialis citokrómok, a lipo-
oxigenáz és a ciklooxigenáz enzimek (7). Kezdetben kételyek
merültek fel a XO szerepével kapcsolatban, mert a szövetek-
ben igen alacsony a koncentrációja normális körülmények
között, azonban patológiás körülmények között a XO-szint és
-aktivitás jelentôs mértékben emelkedik (8). A XO- és az
NADH-oxidáz egymásra kölcsönösen hatást gyakorolva eme-
lik saját szérum- és szöveti szintjüket, és nagyban elôsegítik
adott szervben a szöveti oxidatív stressz kialakulását. Az indí-
tó stimulust legtöbb esetben a hypoxia adja (9). A hypoxia
következtében jön létre az ATP degradációjából eredô xan -
tinoxidáznak (XO), illetve NADH-oxidáznak a szuperoxid-
anion (O2–), azaz szabadoxigéngyök-termelést fokozó aktivi-
tása az egyéb citokinek stimulációja mellett. A mechanizmus
akadályozzak a vasodilatativ hatású nitrogén-monoxid (NO)
kedvezô hatását azáltal, hogy átalakítja az igen erôsen citoto-
xikus peroxi-nitritté (OONO). ugyanakkor gátlódik szerveze-
tünk belsô védekezésébôl eredô szuperoxid-dizmutáz
mûködése is. A további átalakulások újabb szabad oxigéngyö-
köket termelnek, majd beindul a tromboxán A2-képzôdés
(TXA2)/-termelés is, ami vasoconstrictiót okoz. ilyen folya-
mat érvényesül myocardialis ischaemiában, de ugyanezt írták
le diabetesben is (10). Ezt a bonyolult mechanizmust az 1.
ábrán mutatjuk be. 
Myocardialis ischaemiában, illetve hypertoniabetegség-
ben az angiotenzin II közvetlenül, valamint indirekt módon
– az NADH-oxidázon keresztül – stimuláló effektust gyako-
rol a XO-ra, amely fokozza a szabad oxigéngyökök termelô-
dését. Az angiotenzin II-szint-emelkedés elindításában az
atherosclerosis okozta érfali súrlódás (shear hatás), valamint
a szimpatikus aktivitás fokozódás játszik szerepet.
Mindezek eredményeképpen rendkívül erôs oxidatív -
stressz-hatás érvényesül és tovább károsodik az endothel-
funkció és az érfal (11, 12) (2. ábra).
Nézzük meg közelebbrôl, honnan indul a xantinoxidáz,
melynek bénításával jutunk el az allopurinolhatás lényegéhez.
A xantin-oxidoreduktáz (XOR) a molibdoflavon enzimek csa-
ládjának prototípusa (anyavegyület). A XOR felépítési struk-
túrája olyan, hogy két fontos része van a molibdén kofaktor (az
allopurinol támadási helye) és a FAD hely. Itt oxidoredukciós
folyamatok mennek végbe a purin lebontás folyamatában. A
redukciós folyamatokban egyrészt végbemegy a nitrát-nitrit
átalakulás, másrészt a NAD-NADH átalakulásban szuperoxid-
anion vagy NADH keletkezik. Mindezek gyorsan átalakulnak
1. ábra. A szöveti hypoxia állapotában az NADH-oxidáz és a
xantinoxidáz hatására megindul a szabad oxigéngyökök terme-
lése, melyek a vasodilalativ hatású nitrogén-monoxidot (NO)
átalakítják peroxinitritté (OONO), mely ugyancsak citotoxikus
oxigéngyök, a szuperoxid-anionhoz (O2-) és a hidrogén-pero-
xidhoz (H2O2) hasonlóan. A belsô védekezô antioxidáns hatást
kifejtô szuperoxid-dizmutáz aktivitása csökken. A folyamat köz-
ben beindul a tromboxán A2 -képzôdés is 
AA: arachindonsav, PGH2: prosztaglandin, H2O2: hidrogén-peroxid,
H2O: víz, NO: nitrogén-monoxid, OH+ : hidroxilgyök
2. ábra. A szöveti ischaemia, illetve a magasvérnyomás-hatás
érvényesülése az angiotenzin II-n keresztül 
XO: xantinoxidáz, GF: növekedési faktor, kol: koleszterin, ROS: reaktív
oxigén species, eNOS: nitrogén-oxid szintáz.
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a rendkívül erôs szabad oxigéngyökökké (szuperoxid-anion
(O2-), peroxinitrit (ONOO). A FAD is oxigéngyök-termelô
hely. Ezek termelô helyek szervezetünk különbözô szervei-
ben, szöveteiben az oxidatív stressz elôidézôi. Különösen
káros az erek endotheliumára, mert ott is elôsegítik az oxida-
tív stressz, különösen akkor, az ott áramlásakadályozó ténye-
zôk alakulnak ki (atheroscleroticus folyamat) (13–16) (3. ábra).
A XOR tulajdonképpen két formában jelenik meg: az ere-
dendô a xantin-dehidrogenáz (XDH), mely oxidáció és prote-
olízis során átalakul xantinoxidáz (XO) enzimmé. Mindkét
enzim a hipoxantin-xantin, illetve a xantin-húgysav átalakulást
stimulálja. A XDH az átalakulási folyamatban a nikotinamid-
denukleotidát (NAD) átalakítja nikotinamid-denukleotid-
hidrid (NADH) formába. A xantinoxidáz (XO) az átalakulási
folyamatban azonnal szabad oxigéngyököket termel (szuper -
oxid-anion, hidrogén-hiperoxid) és ezek már az oxidatív
stressz ismert formái. Az utóbbi idôben az is tisztázódott, hogy
a XDH önmagában is képes a XO-hoz hasonlóan szabad gyök
termelésre is (16). Mindkét XOR megjelenési forma – de ki -
emelten a XDH – képes a xantin-, illetve húgysav-átalakulási
fo lyamat nélkül úgy mûködni, mint az NADH-oxidáz. Ekkor a
katalízis a flavin-adenin-dinukleotid (FAD) helyen megy
végbe és azonnal szabad oxigéngyököt termel (4. ábra).
A 4. ábra mutatja, hogy az allopurinol mint XO-bénító gátol-
ja a hipoxantin-xantin, valamint a xantin-húgysav át alakulást
és ezáltal befolyásolja kedvezôen a hyperuricaemiát.
Szerkesztôségi megjegyzés: Elméleti kiegészítés a „Köszvény,
hyperuricaemia és a cardiovascularis kockázat – Az allopurinol
hatásai” közleményhez. Összeállította: Kékes Ede
3. ábra. A xantin-oxidoreduktáz anyavegyület, benne a molib-
dén kofaktor (itt támad az allopurinol), valamint a FAD (flavin-
adenin-denukleotid). Az oxidációs és redukciós fázisokban
más és más molekulák keletkeznek, de mindegyik kedvezôt-
len hatású szervezetünk szöveteire 
NO3: nitrát, NO2 : nitrit, NO: nitrogén-monoxid, NAD: nikotin amid-de -
nukleotida, NADH: nikotinamid-denukleotid-hidrid, O2: oxigén, O2–:
szuperoxid-anion. ONOO: peroxinitrit peroxinitrit. MO: molibdén
XOR: xantin-oxidoreduktáz, F2S2: dif luor-diszulfán
4. ábra. A xantinoxidáz családfája. A xantin-oxidoreduktáz két
részbôl áll a xantin-dehidrogenázból (XDH) és xantinoxidázból
(XO). Mindkettô képes az oxigénbôl (O2) szuperoxid-aniont (O2–)
és hidrogén-hiperoxidot (H2O2) termelni. Mindkét enzim ké -
pes a hipoxantin-xantin-húgysav átalakulást stimulálni. Az allo-
purinol megakadályozza a hipoxantin-xantin, valamint a xantin-
húgysav átalakulási folyamatot 
NAD: nikotinamid-denukleotida, NADH: nikotinamid-denukleotid-hidrid
IRODALOM
1. Minuz P, Fava C, Cominacini L. Oxidative stress, antioxidants, and vascular
damage. Br J Clin Pharmacol 2006;61:774-77.
2. Molavi B, Mehta JL. Oxidative stress in cardiovascular disease: molecular
basis of its deleterious effects, its detection, and therapeutic considerati-
ons.Curr Opin Cardiol 2004;19:488-93.
3. Victor VM, Rocha M, Herance R, Hernandez-Mijares A. Oxidative stress and
mitochondrial dysfunction in type 2 diabetes. Curr Pharm Des 2011 Dec
1;17(36):3947-58.
4. Rocha M, Apostolova N, Hernandez-Mijares A, Herance R, Victor VM. Oxidative
stress and endothelial dysfunction in cardiovascular disease: mitochond-
ria-targeted therapeutics. Curr Med Chem 2010;17(32):3827-41. 
5. Victor VM, Rocha M, Solá E, et al. Oxidative stress, endothelial dysfunction
and atherosclerosis. Curr Pharm Des 2009;15(26):2988-3002.
6. Khan A, Kha I. Diabetes mellitus and oxidative stress – A concise review.
Saudi Pharmaceutical Journal 2016;24:547-53.
7. Hare JM, Stamler JS. NO/redox disequilibrium in the failing heart and car-
diovascular system. J Clin Invest 2005;115:509-17.
8. Harrison R. Structure and function of xanthine oxidoreductase: where are
we now? Free Radic Biol Med 2002;33:774-97.
9. McNally JS, Davis ME, Giddens DP, et al. Role of xanthine oxidoreductase and
NAD(P)H oxidase in endothelial szuperoxide production in response to osc-
illatory shear stress. Am J Physiol Heart Circ Physiol 2003;285:H2290-H97.
10. Kékes E, Görgényi F, Kiss I. A xantinoxidáz és a húgysav kapcsolata. A xanti-
noxidáz patogenetikai szerepe. Hyperuricaemia. (szerk Kékes E, Kiss I.)
Budapest: Literatura Medica Kiadó; 2013. p. 27-33. 
11. McNally JS, Davis ME, Giddens DP, et al. Role of xanthine oxidoreductase
and NAD(P)H oxidase in endothelial szuperoxide production in response
to oscillatory shear stress. Am J Physiol Heart Circ Physiol 2003;285:
H2290-H2297. 
12. Landmesser U, Spiekermann S, Preuss C, et al. Angiotensin II induces endot-
helial xanthine oxidase activation: role for endothelial dysfunction in pati-
ents with coronary disease. Arterioscler Thromb Vasc Biol 2007;27:943-8.
13. Berry CE, Hare JM. Xanthine oxidoreductase and cardiovascular disease:
molecular mechanisms and pathophysiological implications. J Physiol
(Lond) 2004;555:589-606. 
14. Glantzounis GK, Tsimoyiannis EC, Kappas AM, Galaris DA. Uric acid and oxi-
dative stress. Curr Pharm Des 2005;11:4145-51. 
15. McNally JS, Davis ME, Giddens DP, et al. Role of xanthine oxidoreductase
and NAD(P)H oxidase in endothelial szuperoxide production in response
to oscillatory shear stress. Am J Physiol Heart Circ Physiol 2003;285:
H2290-H97.
16. Kékes E. Az allopurinol hatásai a szérum húgysavszint csökkentésén túl.
Metabolizmus 2010;8:151-6. 
Allopurinol_elmelet_Layout 1  2017.12.04.  19:16  Page 284
2017;21(5) ÚJ EREDMÉNYEK A VESEGRAFT ANTITESTMEDIÁLT REJEKCIÓJÁNAK PATOMECHANIZMUSÁRÓL 285
A fokozott szimpatikus aktivitás 
jelentôsége és következményei
A szimpatikus idegrendszer túlzott aktivitása a cardiovascu-
laris morbiditás és mortalitás meghatározó tényezôje.
Egyrészt emeli a vérnyomás-variabilitást, amely az átlagvér-
nyomástól független cardiovascularis rizikófaktor, másrészt
önmagában is a cardiovascularis mortalitás független prog-
nosztikus faktora a szívelégtelen, a végstádiumú veseelégte-
len, a major szívritmuszavaros, az obstruktív tüdôbeteg, vagy
a stroke-on átesett páciensek körében (1). A fokozott szim-
patikus tónus alapvetô szerepet játszik a hypertonia és a
szív elégtelenség kialakulásában. Több szervrendszert is
károsít. Metabolikus hatásai közé tartozik az inzulinrezisz-
tencia és a dyslipidaemia, strukturális és trophicus hatása
révén endothel-diszfunkciót, valamint érfali simaizomsejt-
és balkamra-hypertrophiát okoz. Hemodinamikai következ-
ményei leginkább a hypertonia kezdeti fázisában észlelhe-
tôk, közéjük tartozik a tachycardia, az emelkedett verôtérfo-
gat, a koszorúér-kontrakció, csökkent myocardialis oxigénre-
zerv, a renalis vasoconstrictio, valamint a proaritmiás hatá-
sok. Csökkenti a szívfrekvencia-variabilitást (HRV) és a ba -
roreflex-szenzitivitást (BRS), növeli a rövid távú vérnyomás-
va riabilitást (BPV). Thromboticus és humorális hatásai kö -
zött megemlítendô a thrombocytaaggregáció fokozása (pro-
koagulációs hatás), a hematokrit emelkedése, a renin-angio-
tenzin rendszer aktiválása és a nátriumretenció (1. ábra) (2).
A fokozott szimpatikus aktivitás
szerepe a hypertoniában 
A fokozott szimpatikus tónus káros szerepe a magasvér-
nyomás-betegségben széles körben bizonyított. Hyperto -
niás szülôk normotenzív gyermekeiben emelkedett kerin-
gô adrenalin- és noradrenalinszintet mértek (3). A szimpa-
tikus idegrostok fokozott aktivitását dokumentálták élet-
kortól függetlenül primer hypertoniában. Speciális cso-
portokban is, mint például terhesség indukálta hyperto-
nia, vagy izolált szisztolés hypertonia, ugyanez igazoló-
dott. Ugyanakkor a magasvérnyomás-betegséghez társuló
metabolikus rizikófaktorok és társbetegségek (obesitas,
metabolikus szindróma, diabetes mellitus) is fokozott
szimpatikus aktivitással járnak (1).
Többek között ezek a megfigyelések vezettek arra a
következtetésre, hogy hypertoniában a szimpatikus aktivi-
tás fokozódás generalizált jelenség, amelynek csökkentése
a terápia része kell, hogy legyen. 
H Á Z I O R V O S I  K É P Z É S ,  T O V Á B B K É P Z É S
A rilmenidin-terápia helye a fokozott 
szimpatikus tónus csökkentésében
FINTA Ervin1, KUN Edit2, SIMONYI Gábor3
ÖSSZEFOGLALÁS A szimpatikus idegrendszer fontos és széles körben tanul-
mányozott szerepet játszik a hypertoniában és a társuló kórfolyamatokban. A külön-
bözô típusú antihipertenzív szerek között, amelyekkel lehetséges a túlzott szim-
patikus aktivitás mérséklése, a centrális hatású szerek kiemelt szerepet játszanak.
Az imidazolin I1-receptor-agonista rilmenidin néhány speciális tulajdonságát tekint -
jük át az összefoglalóban.
Kulcsszavak: hypertonia, szimpatikus tónus, rilmenidin, szívfrekvencia-variabilitás,
baroreflex-szenzitivitás
Place of rilmenidine therapy in reducing of sympathetic 
overactivity
Finta E, MD; Kun E, MD; Simonyi G, MD 
SUMMARY The sympathetic nervous system plays an important and widely investi-
gated role in the pathogenesis of the hypertension and its concomitant diseases.
Between the several types of antihypertensive drugs which can influence the sympa-
thetic over activity, centrally acting agents, play an important role. Here some special
aspects of the imidazoline I1 receptor agonist rilmenidine are reviewed.
Keywords: hypertension, sympathetic tone, rilmenidine, heart rate variability,
baroreflex sensitivity
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A szimpatikus idegrendszeri
túlmûködés gyógyszeres gátlásának
lehetôségei
A szimpatikus idegrendszerei ingerületek a cerebralis köz-
pontokból, elsôsorban a nucleus tractus solitarii és a rost-
ralis ventrolateralis medullából származnak. A ganglionok-
ban átkapcsolódva jutnak a perifériára, ahol elsôdlegesen a
stresszhormonok, az adrenalin és a noradrenalin közvetí-
tik tovább az α-, illetve a β-receptorokon keresztül. A
szimpatikus idegrendszeri túlmûködés gyógyszeres gátlá-
sának lehetôségei is ennek megfelelôen csoportosíthatók.
1. A központi idegrendszer szintjén hatnak az úgynevezett
centrális hatású szerek, mint például az α2-receptor-ago-
nista guanfacin, illetve az imidazolin I1-receptor-agonista
moxonidin, vagy rilmenidin. 2. A ganglionok szintjén az
úgynevezett ganglionblokkolók, melyek használata napja-
inkra teljesen visszaszorult. Régebben több ilyen szer
(például: hexamethonium, pentolinium) volt használat-
ban a hypertoniás krízis kezelésére, de a nagyszámú mel-
lékhatás miatt kiszorultak a gyakorlatból. 3. A periférián a
szimpatikus idegrendszer hatása az α- és β-adrenerg-
receptorokon jelentkezik. Ezeket a receptorokat α-, vagy
β-, illetve kombinált α- és β-receptor-blokkoló hatású sze-
rekkel gátolhatjuk (például: labetalol, carvedilol) (4).
A jelen összefoglaló a centrális hatású, imidazolin I1-
receptor-agonista rilmenidin szerepére fókuszál.
A rilmenidin szerepe a szimpatikus
idegrendszeri túlmûködés gátlásában
A rilmenidin centrális hatású, imidazolin I1-receptor-agonis-
ta dózisfüggô módon, hatékonyan csökkenti a szimpatikus
idegrendszeri aktivitást az agytörzsi, a perifériás és a renalis
I1-imidazolin-receptorokon kifejtett agonista hatás miatt,
ezáltal tartósan (24 órán át) csökkenti mind a szisztolés,
mind a diasztolés vérnyomást. A rilmenidin úgy tartja fenn
antihipertenzív hatását, hogy csökkenti a teljes perifériás
ellenállást, és eközben nem változik a perctérfogat. Nem
okoz szívizomkontraktilitás-változást és idôsekben ortoszta-
tikus hypotoniát sem, továbbá nem befolyásolja a szívfrek-
vencia terhelésfüggô változását, valamint bizonyítottan
fokozza a baroreceptor-reflex szenzitivitását (5).
Megbízható vérnyomáscsökkentô hatása a nemzetközi
adatok mellett több hazai vizsgálatban is igazolódott.
Kezeletlen, enyhe és középsúlyos hypertoniásokban
monoterápiában (6), balkamra-hypertrophiásokban mono-
terápiában és perindoprillal kombinálva (7), cukorbeteg
hypertoniásokban monoterápiában (8) és standard kezelés
mellett célérték feletti betegeknél egyéb vérnyomáscsök-
kentôkkel kombinálva (9).
A fokozott szimpatikus aktivitással
összefüggô eltérésekre gyakorolt 
hatások
A VERITAS vizsgálatban Farsang és munkatársai 188 bal-
kamra-hypertophiás betegnél a bal kamrai tömegindex
1. ábra. A fokozott szimpatikus aktivitás metabolikus, struk-
turális, hemodinamikai, thromboticus és humorális hatásai (2)
alapján
2. ábra. A szisztolés vérnyomás (BP) alacsony frekvenciájú (LF)
és a szívverések közötti intervallumok (IBI) magas frekvenciájú
(HF) komponenseinek átlaga rilmenidinkezelés elôtt (kék
oszlopok), és négy hét rilmenidinkezelés után (piros oszlopok).
Az illesztett cosinusgörbék közül a szaggatott vonallal jelölt a
kezelés elôtti, míg a pontozott vonal a terápia utáni értéket
mutatja (6) alapján
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csökkenését bizonyították, egy év rilmenidinszedés után
30,1 g/m2-rel és két év után 27,3 g/m2-rel csökkent
(p<0,001). A rilmenidin nem befolyásolja a szívfrekvenci-
át és a szívciklus elektrofiziológiai paramétereit sem
hypertoniásokban (10), sem normotenzív Wolf–Parkin -
son–White-szindrómásokban (11). Csökkenti a throm-
bocyták aggregációját és mérsékli az endothel-diszfunkci-
ót (12). Metabolikus szindrómában képes csökkenteni az
éhomi és postprandialis vércukrot, az inzulinrezisztenciát,
az orális glükózterhelésre kialakuló magas vércukor- és
inzulinszintet (13). Nem rontja a lipidparamétereket
egyetlen hypertoniás betegcsoportban sem, beleértve az
idôseket, diabeteseseket és a dyslipidaemiásokat is (14).
ACE-gátlóval azonos mértékben csökkenti a microalbu -
minuriát diabetesesekben (15) és kedvezô hatású vesee-
légtelen hypertoniásokban is (16).
Rilmenidin hatása a szívfrekvencia-
variabilitásra, a rövid távú 
vérnyomás-variabilitásra és a 
baroreflex-szenzitivitásra
Szívfrekvencia-variabilitás
Hypertoniában a szimpatikus hiperaktivitás (17) mellett meg-
változott autonóm idegrendszeri szabályozás is megfigyelhe-
tô. Ez utóbbinak széles körben elfogadott és használt marke-
re a szívfrekvencia-variabilitás (HRV) (18). A frekvenciatarto-
mány analízisével számított, úgynevezett low frequency (LF)
power spectrum density (ms2) inkább a szimpatikus  aktivitás
indikátora; tartománya 0,04–0,15 Hz. A high frequency (HF)
power spectrum density (ms2) inkább a paraszimpatikus akti-
vitást jelzi; tartománya 0,015–0,4 Hz. A kettô hányadosa a
LF/HF, mely a szimpatikus/paraszimpatikus egyensúly jel-
lemzôje (18). Rónaszéki és munkatársai hazai multicentrikus
vizsgálat keretén belül vizsgálták rilmenidin-monoterápia
hatását frissen felfedezett enyhe, illetve középsúlyos
hypertoniásokon egyidejû vérnyomás- és EKG-monitorozás-
sal Cardiotens (Meditech) készülék segítségével. A vérnyo-
más csökkenése mellett a szimpati kus/pa raszimpatikus akti-
vitás arányát jellemzô LF/HF érték négyhetes 1 mg/nap ril-
menidinterápia után szignifikánsan csökkent a teljes vizsgált
104 fôs populációban mind a 24 órás, mind a 12 órás, aktív és
passzív idôszakot tekintve (19). Egy másik hazai munkacso-
port Portapres (TNO Biomedical Instrumentation) folyama-
tos (beat-to-beat), hordozható, nem invazív vérnyomásmoni-
tor (20) segítségével vizsgálta ugyancsak rilmenidin-monote-
rápia hatását enyhe és középsúlyos hypertoniás betegek szív -
frekvencia-variabilitására, valamint baroreflex-szenzitivitására
és mindkét vizsgált paraméter növekedett. A szívfrekvencia-
variabilitás analízise során a szívverések közötti (PP) interval-
lumok és az átlagos PP-intervallumok standard deviációja
nôtt, jelezve a variabilitás növekedését (21). A késôbb elvég-
zett frekvanciatartomány (frekvency domain) analízis az
LF/HF hányados (szimpatikus/paraszimpatikus arány) csök-
kenését igazolta (6).
Rövid távú vérnyomás-variabilitás
A vérnyomás-variabilitás hypertoniás, diabeteses és krónikus
vesebeteg populációban egyaránt független rizikófaktora a cél-
szervkárosodásnak és a cardiovascularis történéseknek. Egyre
növekvô számú adat bizonyítja egyes antihipertenzívumokról,
hogy akár monoterápiában, akár kombináció részeként képe-
sek csökkenteni a vérnyomás-variabilitást (22).
Girard és munkatársai rilmenidin akut hatását vizsgálva
függôleges testhelyzetû betegekben a vérnyomás- és
szívfrekvencia-variabilitás csökkenését igazolták (23). 
Kékes vizsgálatában (24) 58 olyan beteg részesült rilme-
nidinnel kombinált terápiában, akik elôzetes két hónapos
ACE-inhibitor-, illetve kalciumantagonista-kezelés során
nem érték el a célvérnyomásértéket. A napi 1 mg rilmeni-
din hozzáadása a terápiához az átlag rendelôi vérnyomást,
valamint a vérnyomás-monitorozási adatok szerint a nap-
pali és éjjeli vérnyomást is normalizálta. Fontos eredmény
volt az is, hogy a kombinált kezelés révén a vérnyomás
átlagszórásának (SD) értékei is szignifikánsan csökken-
tek, azaz alacsonyabb lett a vérnyomás-variabilitás, nem
alakultak ki vérnyomás-kiugrások (24).
Finta és munkatársai a már említett Portapres vizsgálatban
(6) az alábbiakat figyelték meg: A rilmenidin szignifikánsan
csökkentette a 24 órás szisztolés és diasztolés vérnyomást,
valamint a pulzusszámot. A vérnyomáscsökkentô hatás külö-
nösen a nappali idôszakban volt kifejezett. Ez a megfigyelés
összefüggésben állhat a rilmenidin centrális szimpatikus
tónust gátló hatásával. Mivel a szimpatikus tónus nappal
kifejezettebb, a gátlásából adódó vérnyomáscsökkenés is
ekkor a markánsabb. Éjjel, a paraszimpatikus tónus domi-
nanciája idején kevésbé érvényesül a szimpatikus idegrend-
szeri gátlásból adódó vérnyomáscsökkentô hatás. Vizs gá la -
tuk ban a rövid távú szisztolés vérnyomás-variabilitás LF
komponensének (a szimpatikus aktivitás markere) csökke-
nése volt megfigyelhetô (2. ábra), amely a rilmenidin baro -
reflexfüggô hatásának következménye lehet.
Baroreflex-érzékenység
Hypertoniában a szimpatikus hiperaktivitás mellett csök-
kent baroreflex-szenzitivitás is megfigyelhetô (25). A baro-
reflex a vérnyomás rövid távú szabályozásáért felelôs: vér-
nyomás-emelkedés hatására reflexes szívfrekvencia-csök-
kenés, vérnyomáscsökkenés hatására pedig szívfrekven-
cia-növekedés jön létre. Érzékenysége azt mutatja, hogy
egységnyi vérnyomásváltozás milyen mértékû szívfrek-
vencia-változást (EKG-n RR-távolság változást) hoz létre.
Szenzitivitásának (BRS) növekedésével a szív aritmia -
 küszö be emelkedik, a magas BRS csökkenti a kamrai
tachy arrhythmiák kialakulásának valószínûségét (26). A
cent rális hatású vérnyomáscsökkentôk, közöttük az imida-
zolinreceptor-agonisták, például a rilmenidin, a baroreflex
mind két meghatározójára hatnak: a vagustónus növelése
és a szimpatikus tónus csökkentése révén is mérséklik a
cardialis szimpatikus aktivitást. Mindkét hatás elônyös
lehet hypertoniában, ahol a szív szimpatikus afferentáció-
ja fokozott, a vagustónus pedig csökkent. 
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A rilmenidin baroreflex-érzékenységre vonatkozó vizs-
gálatában (21) a baroreflex érzékenységét idôtartomány-
ban a szekvenciaanalízis módszerével a spontán szisztolés
vérnyomás-emelkedés és -csökkenés, valamint a társuló
pulzus-intervallumváltozások analízisével került meghatá-
rozásra. A baroreflex-szenzitivitás (a szekvenciánként szá-
mított regressziós egyenesek meredekségének átlaga) ril-
menidinkezelés hatására szignifikánsan nôtt 6,31
ms/Hgmm-rôl 7,96 ms/Hgmm-re, p<0,05 (3. ábra).
A frekvenciatartománybeli analízis kimutatta, hogy a
baroreflex-érzékenység fluktuál a 24 óra alatt, a legna-
gyobb értékek éjjel voltak megfigyelhetôk. A rilmenidin-
kezelés hatására a baroreflex-szenzitivitást leíró összes
paraméter emelkedett nappal és éjjel egyaránt (6).
Összefoglalás
A szimpatikus idegrendszer túlzott aktivitása a cardiovascula-
ris morbiditás és mortalitás meghatározó tényezôje. A szimpa-
tikus aktivitás egyik mérhetô markere a rövid távú vérnyomás-
variabilitás, amely önmagában is független cardiovascularis
rizikófaktor. Az imidazolin I1-receptor-agonista rilmenidin
sokrétûen (centrális és perifériás mechanizmusokon keresztül
egyaránt) gátolja a túlzott szimpatikus idegrendszeri aktivitást
és mérsékli annak káros hatásait. Csökkenti a rövid távú vér-
nyomás-variabilitást, emeli a szívfrekvencia-variabilitást.
Mérsékli a célszervkárosodásokat, például a balkamra-hyper-
tophiát és a proteinuriát, ezen felül kedvezô hatású különbö-
zô anyagcsere-károsodások (diabetes, valamint hyperlipidae-
mia) esetén is. Vitathatatlan helye van a szimpatikus túlmû -
ködéssel járó hypertonia típusokban, így többek között a túl-
súlyos, az elhízott, a cukorbeteg, a perimenopauzális, a stresz-
szes, a vesebeteg, a balkamra-hypertophiás páciensekben és
mivel nagyon jól kombinálható, minden olyan betegben, aki
nem érte el a célértéket elsô vonalbeli szerekkel.
A közlemény megjelenését az Egis Gyógyszergyár Zrt. támogatta.
A közleményben szereplô adatok és információk a szerzô nézeteit
tükrözik. Bármely említett termék alkalmazásakor az érvényes
alkalmazási elôírás az irányadó.
IRO DA LOM
1. Mancia G, Grassi G. The Autonomic Nervous System and Hypertension.
Circ Res 2014;114:1804-14.
2. Simonyi G. Chronic stress in the development of essential hypertension.
role of rilmenidine in the treatment of stress induced hypertension. Amer
J Int Med 2014;2(1):1-5.
3. Ferrara LA, Moscato TS, Pisanti N, et al. Is the sympathetic nervous system
altered in children with familial history of arterial hypertension?
Cardiology 1988;75:200-5.
4. Finta E. A fokozott szimpatikus tónus befolyásolása az antihipertenzív
terápiában. Cardiologia Hungarica 2016;(46)2:125-8.
5. Reid JL. Update on rilmenidine: clinical benefits. Amer J Hypertens
2001;14:322S-324S.
6. Finta E, Laude D, Alföldi S, et al. Effects of rilmenidine on 24-h rhythmicity
of blood pressure and spontaneous baroreflex sensitivity in essential
hypertensive subjects. J Hypertens 2006;24:1619-25.
7. Farsang Cs, Lengyel M. Borbás S, et al. Value of rilmenidine therapy and its
combination with perindopril on blood pressure and left ventricular
hypertrophy in patients wit essential hypertension (VERITAS). Curr Med
Res Opin 2003;19:205-17.
8. Jermendy Gy. A rilmenidin (Tenaxum®) hatékonyságának és biztonságossá-
gának vizsgálata enyhe és középsúlyos hypertoniával szövôdött, 2-es típu-
sú diabetes mellitusban. Diabetologia Hung 2000;8(4):241-8.
9. Kékes E. A rilmenidin (Tenaxum) additiv antihypertenzív hatása kombinált
kezelés során. Háziorvos Továbbképzô Szemle 2002;7:434-7.
10. Zannad F, Aliot E, Florentin J, et al. Hemodynamic and electrophysiologic
effects of a new alpha2-adrenoceptor agonist, rilmenidine, for systemic
hypertension. Am J Cardiol 1988;61(7):D67-D71.
11. Tonet J, Juillet C, Jondenau G, et al. Electrophysiological effects of intraveno-
us rilmenidine in man. Eur J Clin Pharmacol 1991;41:537-40.
12. Remková A, Kratochvíl’ová H. Effect of the new centrally acting antihyper-
tensive agent rilmenidine on endothelial and platelet function in essenti-
al hypertension. J Hum Hypertens 2002;16(8):549-55.
13. De Luca N, Izzo R, Fontana D, et al. Haemodynamic and metabolic effects of
rilmenidine in hypertensive patients with metabolic syndrome X. A double-
blind parallel study versus amlodipine. J Hypertens 2000;18(10):1515-22.
14. Reid JL. Rilmenidine: a clinical overview. Amer J Hypertens 2000;13:106S-11S.
15. Bauduceau B1, Mayaudon H, Dupuy O. Rilmenidine in the hypertensive type-
2 diabetic: a controlled pilot study versus captopril. J Cardiovasc Risk
2000;7(1):57-61.
16. de Châtel R. Rilmenidin (Tenaxum®) hatása chronicus veseelégtelenségben
szenvedô, hypertoniás betegekben. Hazai multicentrikus vizsgálat ered-
ményei. Hypertonia és Nephrologia 2001;5(3):150-6.
17. Guzzetti S, Piccaluga E, Casati R, Cerutti S, Lombardi F, Pagani M, et al.
Sympathetic predominance in essential hypertension: a study employing
spectral analysis of heart rate variability. J Hypertens 1988;6:711-7.
18. Heart rate variability. Standards of measurement, physiological interpreta-
tion, and clinical use. Task force of the European Society of Cardiology
and the North American Society of Pacing and Electrophysiology. Eur
Heart J 1996;17:354-81.
19. Rónaszéki A. Monoterápiás rilmenidin (Tenaxum®) antihypertensiv hatása
a szimpatikus tónusra gyakorolt befolyás tükrében mérsékelt hypertoniás
betegeknél. Hazai multicentrikus vizsgálat. Hypertonia és Nephrologia
2003;7(3-4):184-8.
20. Alföldi S, Finta E. Folyamatos (beat to beat) ambuláns vérnyomás-monito-
rozás hypertoniában: az elsô ambuláns ujjpletysmographiás vérnyomásmo-
nitor, a Portapres. In: Farsang Cs (szerk.). A hypertonia kézikönyve (II. ki -
adás) 205-10. (Medintel, Budapest, 2002.)
21. Finta E, Alföldi S, László F, et al. Rilmenidine hatása hypertoniások szívfrek-
vencia variabilitására és spontán baroreflex érzékenységére. Hypertonia és
Nephrologia 2004;8(2):96-100.
22. Parati G, Lantelme P. Blood pressure variability, target organ damage and
cardiovascular events. J Hypertens 2002;20:1725-9.
23. Girard A, Fevrier B, Elghozi JL. Cardiovascular variability after rilmenidine
challenge: assessment of acute dosing effects by means of spectral analy-
sis. Fundam Clin Pharmacol 1995;9:366-71.
24. Kékes E. A rilmenidin (Tenaxum®) additív antihypertensiv hatása kombi-
nált kezelés során. Háziorvosi Továbbképzô Szemle 2002;7:434-7.
25. Bristow JD, Honour AJ, Pickering GW, Sleight P, Smyth HS. Diminished barore-
flex sensitivity in high blood pressure. Circulation 1969;39:48-54.
26. Mancia G, Mark AL. Arterial baroreflex in humans. In: Sheperd JT, Abboud
FM (editors): The cardiovascular system. Baltimore: Williams and Wilkins
Co.; 1983. pp. 756-93.
3. ábra. A baroreflex-szenzitivitás változása rilmenidinkezelés
hatására (21) alapján
finta_rilmenidin__Layout 1  2017.12.04.  19:20  Page 288
290 HAZAI ÉS NEMZETKÖZI TANULMÁNYOK HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA
Ateljes populáció nagy része 3,0 és 6,0 g/nap nátriu-mot (7,5 mg és 15,0 g/nap konyhasó, 2,5-szeresszorzó) fogyaszt el. A cardiovascularis (CV) beteg-
ségek prevenciós irányelvek 1,5–2,4 g/nap maximális nát-
riumbevitelt ajánlanak, de ennek elérése alapvetô diétás
változtatásokat igényel a legtöbb embernél.
Bár klinikai vizsgálatok azt mutatják, hogy a csökkent nát-
riumbevitel mellett csökkent a vérnyomás, ugyanakkor nincs
nagy randomizált vizsgálat, mely bizonyítaná az alacsony nát-
riumbevitel melletti csökkent CV kockázatot. Prospektív
kohorszvizsgálatok ellentmondásos összefüggéseket mutat-
tak a nátriumbevitel és CV események és halálozás közt.
Számos vizsgálat mutatta a CV események és halálozási koc-
kázat növekedését a 3,0 g/nap alatti nátriumbevitel mellett,
összehasonlítva az átlagos bevitellel, mely azonban magas
CV kockázatú csoportot vizsgált, mely nem reprezentatív az
általános populációra. Az összefüggés a nátriumbevitel és CV
betegség közt komplex és más dietetikus faktoroktól, mint
például káliumbeviteltôl is függ.
Az általános populációban a nátriumbevitel és CV beteg-
ségek közti összefüggések tisztázása céljából kelt életre az
öt kontinensen, 101 945 beteg bevonásával történt nagy
klinikai prospektív kohorszvizsgálat. A PURE (The
Prospective Urban Rural Epidemiology) study a becsült
nátrium- és káliumkiválasztás és a halálozás, valamint új
keletû CV események közötti összefüggést vizsgálja.
Metódus
A PURE (The Prospective Urban Rural Epidemiology)
vizsgálat egy multicentrikus epidemiológiai kohorszvizsgá-
lat, melybe 35–70 év közötti, 628 városi és vidéki telepü-
lésen élô, 17 alacsony, közepes és magas jövedelmû ország-
ban élô, 156 424 személy bevonása, követése történt 2003
januárjától átlagosan 3,7 évig. Ezen populációból 101 945
résztvevô éhomi kora reggeli vizeletmintával rendelkezô
személy analízise történt. A koordinációt PHRI
(Population Health Research Institute, Hamilton Health
Sciences, Hamilton, Ontario, Canada) végezte. A vizsgálat
támogatása nonprofit, állami és ipari szponzorációval tör-
tént, de a vizsgálat tervezésében, lebonyolításában, az
adatgyûjtésben, kiértékelésben nem volt szerepük. A vizs-
gálatot tudományos etikai bizottságok engedélyezték köz-
pontilag és centrumonként is. A résztvevôk beleegyezô
nyilatkozatot adtak. 
Mérések és definíció
A reggeli éhomi középsugaras vizeletmintákból –20 és –70
fokra történt fagyasztást követôen Saf-T-Pak dobozban
protokoll szerinti szállítást követôen centrális laborvizsgá-
lat történt standardizált módszerek alapján. A 24 órás vize-
letnátrium- és -káliumkiválasztás becslése az egyszeri
mintákból a korábban validált Kawasaki-formula alapján
történt. Eseményrögzítô ûrlapot használtak a követés
során a major CV események és halálozás rögzítésére,
melynek standardizált, pontos adjukálása történt.
Statisztikai analízis
A különbségek összehasonlítása a résztvevôk kiindulási jel-
lemzôinek a nátrium- és káliumkiválasztás különbözô cso-
portjainál statisztikai analízissel a csoportváltozók és az
állandó változók variabilitásának analízise céljából a χ2-teszt-
tel történt. Az összefüggések függvénytípusának meghatáro-
zásához restricted-cubic-spline metódust alkalmaztak (az 5.,
35., 65., 95. percentiliseknél). Az elsôdleges végpont az összhalá-
lozás és a major cardiovascularis (CV eredetû halálozás, stroke, myo-
cardialis infarktus, szívelégtelenség) események. A 4,00 és 5,99 g/nap
nátrium-, és 1,50 g/nap káliumkiválasztást választották refe-
renciakategóriának a korábbi elemzések alapján. Multi variá -
bilis regressziós elemzés történt három modellel: Modell 1 (elsôdleges):
adjukálva életkor, nem, iskolázottság, származás, alkoholbevitel, dia-
betes mellitus, BMI, dohányzás alapján, kiegészítve a szérum LDL,
HDL koleszterin arányokkal; Modell 2: kalóriabevitel, becsült káli-
umbevitel, zöldség-gyümölcs bevitelre is adjukálva; Modell 3: kiegé-
szítve még hypertonia, antihipertenzív terápia kiinduláskori adjuká-
cióval. A vizsgálatból kizárásra kerültek korábbi CV esemé-
nyen átesettek, malignus betegségben szenvedôk, a követés
elsô két évében eseményen átesettek. A vizsgálat 9.2 SAS
szoftverrel készült.
Kiindulási jellemzôk
A jellemzôk megoszlása a bevont résztvevôk becsült nát -
riumkiválasztása szerinti csoportokban a következô sor-
rendben: Ö: összes; A: <3,00; B: 3,00–3,99; C (referencia):
4,00–5,99; D: 6,00–6,99; E: ≥7,00 g/nap becsült nátrium-
kiválasztású csoport: 
JELENTÔS HAZAI ÉS NEMZETKÖZI TANULMÁNYOK
A vizeletnátrium- és -káliumkiválasztás összefüggése a
mortalitással és a cardiovascularis eseményekkel a
PURE (The Prospective Urban Rural Epidemiology)
vizsgálat alapján
A perindopril-arginin, indapamid és 
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Résztvevôk száma, n (%): Ö: 101 945 (100); A: 10,810
(10,6); B: 21,131 (20,7); C: 46,663 (45,8); D: 12,324 (12,1);
E: 11,017 (10,8); Nátrium becsült kiválasztás (g/nap): Ö:
4,93; A: 2,44; B: 3,54; C: 4,93; D: 6,45; E: 8,31; Kálium
becsült kiválasztás (g/nap): Ö: 2,12; A: 1,77; B: 1,94; C:
2,15; D: 2,34; E: 2,46; Életkor (év): Ö: 51,01; A: 52,16; B:
51,36; C: 51,12; D: 50,39; E: 49,41; Nem (ffi %): Ö: 42,5; A:
29,6; B: 34,8; C: 43,2; D: 50,4; E: 58,1; Interheart MR
score: Ö: 10,74; A: 10,86; B: 10,74; C: 10,75; D: 10,69; E:
10,68; Hypertonia (%): Ö: 41,5; A: 40,0; B: 38,4; C: 40,8; D:
44,6; E: 48,0; Szisztolés vérnyomás (Hgmm): Ö: 131,7; A:
127,9; B: 129,0; C: 131,5; D: 134,7; E: 137,7; Diasztolés
vérnyomás (Hgmm): Ö: 82,24; A: 80,27; B: 80,84; C: 82,25;
D: 83,86; E: 84,96; LDL-koleszterin (mmol/l): Ö: 3,00; A:
3,14; B: 3,09; C: 3,01; D: 2,91; E: 2,80; CV elôzmény (%):
Ö: 8,3; A: 9,2; B: 8,8; C: 8,5; D: 7,3; E: 7,1; Diabetes melli-
tus (%): Ö: 9,1; A: 10,8; B: 8,6; C: 9,1; D: 9,1; E: 8,4; BMI
≥30 száma (%): Ö: 18,0; A: 17,5; B: 16,8; C: 18,7; D: 18,7;
E: 17,6; Alacsony fizikai aktivitás (%): Ö: 14,1; A: 13,0; B:
13,2; C: 14,3; D: 14,9; E: 15,4; Kalóriabevitel (kcal/nap): Ö:
2149; A: 2210; B: 2182; C: 2137; D: 2104; E: 2131; Zöldség-
gyümölcs bevitel (g/nap): Ö: 521,4; A: 604,7; B: 571,3; C:
517,1; D: 468,6; E: 427,1; Dohányzás (%): Ö: 18,9; A: 16,4;
B: 17,5; C: 18,2; D: 21,0; E: 24,8; Alkoholfogyasztás (%): Ö:
30,4; A: 33,5; B: 33,2; C: 29,7; D: 27,6; E: 28,3; Béta-blok-
koló terápia (%): Ö: 4,0; A: 6,1; B: 4,8; C: 4,0; D: 2,6; E: 2,0;
Diuretikus terápia (%): Ö: 4,9; A: 7,5; B: 5,0; C: 4,5; D: 4,5;
E: 4,5; Ca-antagonista (%): Ö: 3,6; A: 4,9; B: 3,3; C: 3,4; D:
3,4; E: 4,1; ACEI/ARB terápia (%): Ö: 6,2; A: 8,2; B: 6,7; C:
6,1; D: 5,5; E: 4,7.
Eredmények 
A 101 945 bevont személy 42%-a kínai volt. Az átlagos
becsült 24 órás nátriumkiválasztás 4,93 g/nap, a káliumki-
választás 2,12 g/nap volt. Az átlagos szisztolés és diaszto-
lés vérnyomás magasabb volt a nagyobbra becsült nátrium-
excretiós csoportban (p<0,001, S). Az átlagos követési idô
3,7 év volt, a betegek 95%-a fejezte be a vizsgálatot. Az
elsôdleges kompozit végpont (összhalálozás vagy major
CV esemény) 3317 (3,3%) résztvevônél fordult elô: halál -
eset: 1976 fô (ebbôl CV halálok: 650), myocardialis infark-
tus: 857, stroke: 872, szívelégtelenség: 216 fô volt. Egy
vizsgált személynél több CV esemény is rögzítésre kerül-
hetett.
Az elsôdleges végpontkompozit-gyakoriság (halálozás + major
CV esemény) összefüggéseit a bevont résztvevôk becsült nátriumki-
választása szerint (<3,00; 3,00–3,99; referencia: 4,00–5,99;
6,00–6,99; ≥7,00 g/nap becsült nátriumkiválasztású csoportok) az
1. táblázat foglalja össze. 
A 7,00 g/nap feletti csoportot összehasonlítva a 4,00–5,99 g/nap
becsült nátriumkiválasztó csoporttal (referenciakategória) magasabb
kockázat igazolódott az elsôdleges kompozit végpont (OR 1,15; 95%
CI: 1,02–1,30); összhalálozás: (OR 1,25; 95% CI: 1,07–1,48);
major CV esemény: (OR 1,16; 95% CI: 1,01–1,34); CV halálozás (OR
1,54; 95% CI: 1,21–1,95); stroke: (OR 1,29; 95% CI: 1,02–1,63)
tekintetében a multivariábilis analízis során. A hypertoniára való
adjukáció során azonban – az összhalálozást kivéve – már
nem volt szignifikáns a végpontkülönbség.
A 3,00 g/nap alatti csoportot összehasonlítva a 4,00–5,99
g/nap becsült nátriumkiválasztó csoporttal (referenciakate-
gória) magasabb kockázat igazolódott az elsôdleges végpont
(OR 1,27; 95% CI: 1,12–1,44); összhalálozás: (OR 1,38; 95%
CI: 1,15–1,66); major CV esemény: (OR 1,30; 95% CI:
1,13–1,50); CV halálozás (OR 1,77; 95% CI: 1,36–2,31);
stroke: (OR 1,37; 95% CI: 1,07–1,76) tekintetében, mely a
hypertoniára való adjukációt követôen is megmaradt.
A káliumkiválasztásra vonatkozó adatok
A becsült magasabb káliumürítésû csoportot összehason-
lítva a <1,50 g/nap csoporttal csökkent a kockázata az
elsôdleges végpontnak (összhalálozás és CV esemény). Az
elsôdleges végpontkompozit-gyakoriság (halálozás +
major CV esemény) összefüggését a bevont résztvevôk
káliumkiválasztása szerint (<1,5 (referencia); 1,50–1,99;
2,00–2,49; 2,50–3,00; >3,00 g/nap becsült káliumkivá-
lasztású csoportok) a 2. táblázat mutatja. 
Alcsoport-analízis során a korábbi hypertonia, illetve
kiindulási hypertonia (>140/90 Hgmm) befolyásolja a
magas nátriumkiválasztó csoportban a kompozit végpont-
tal való összefüggést (p=0,02, S). Szignifikáns kockázate-
melkedés volt észlelhetô a kiinduláskor hypertoniások és
6,00–6,99 g/nap (OR: 1,14, 95% CI: 1,00–1,30), vagy
≥7,00 g/nap (OR: 1,21, 95% CI: 1,05–1,40), feletti becsült
nátriumkiválasztóknál, ugyanakkor non-hypertoniásoknál
nem volt szignifikáns összefüggés. Más alcsoportokban
nem volt szignifikáns kapcsolat. 
Kivéve az értékelésbôl a kiinduláskor is CV betegeket
vagy kiinduláskor malignomában szenvedôket vagy akiknél a
követés elsô évében eseményük volt a nátrium és kálium
becsült ürítéssel végzett analízis során: érdemi változás nem
volt az eredményekben. Ha az elsô két év követése során az
eseményt elszenvedetteket is kivették az analízisbôl, akkor
az alacsony (<3 g/nap) nátriumkiválasztású csoportot össze-
hasonlítva a közepes (3,00–5,99 g/nap) csoporttal szignifi-
kánsan megnôtt az elsôdleges kompozit események száma
(OR 1,26, 95% CI: 1,09–1,46). Hasonló analízis, mely
40,618 részvevôt értékelt a magas becsült nátriumürítésû
(≥6 g/nap) csoportot összehasonlítva a közepes kiválasztású
csoporttal szintén emelkedett kompozit eseményszámot
észleltek (OR 1,19, 95% CI: 1,06–1,34). 
Értékelés
A nagy, nemzetközi prospektív kohorszvizsgálatban a nátrium és
kálium becsült kiválasztás (bevitellel arányos) és az összhalálozás
és CV kompozit kapcsolatát vizsgálták. A halálozás, illetve CV ese-
mények legkisebb kockázatát a 3–6 g /nap becsült nátriumbevitel
melletti csoportnál észlelték. A magasabb és alacsonyabb becsült
nátriumbeviteli szint esetén is nôtt a kockázat, mely egy J alakú
függvénygörbével jellemezhetô (1. ábra).
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A magas nátriumkiválasztású csoport és a magas kockázat
kapcsolata csak a hypertoniás betegeknél volt szignifikáns,
mely a vérnyomás-adjukációt követôen megszûnt, mely azt
sugallja, hogy magas nátriumbevitel okozta adverz események
részben a fokozott nátriumbevitel vérnyomást növelô hatásá-
val függ össze. Ezzel ellentétben az alacsony nátriumbevitel és
emelkedett kockázat közötti kapcsolat – amely a hypertoniás
és nem hypertoniás résztvevôknél is észlelhetô volt – vérnyo-
másra adjukálva sem változott, mely felveti, hogy a vérnyomá-
son kívüli mechanizmusok játszhatnak szerepet.
A jelenlegi ajánlások a 1,5–2,4 g/nap nátriumbevitelt javasolják
a nagyszámú rövid követési idejû, fôként hypertoniás betegeknél
végzett vizsgálatok során észlelt lineáris összefüggés a nátriumbevi-
tel és vérnyomás, illetve vérnyomás és CV események alapján, követ-
kezményesen a napi sóbevitel alsó biztonságos határértékének emlí-
tése nélkül. Ugyanakkor ismert a nátrium kritikus szerepe az alap-
vetô élettani folyamatokban és ismert a RAAS aktiválódása <3
g/nap nátriumbevitel esetén. 
Számos vizsgálatban J alakú függvénnyel jellemezhetô kapcsolat
igazolódott a nátriumbevitel és a CV betegségek közt. Ezen vizsgá-
latokban többnyire a nagy CV kockázatú, illetve korábbi CV esemé-
nyen átesettek aránya magas volt, mely populációban reverz okként
a betegség vagy orvosi tanács alapján sómegszorítás okozta foko-
zott állapot rosszabbodással kell számolni. A PURE vizsgálat-
ban a CV betegek alacsony számban fordultak elô, bár a
diabetes és korábbi CV betegség sokkal gyakoribb volt az
alacsony becsült nátriumkiválasztású csoportban, de az
INTERHEART Modifiable Risk Score értékük hasonló
volt, mint a mérsékelt csoportban.
A magas becsült káliumbevitelû csoportban alacsonyabb
volt az elsôdleges kompozit események gyakorisága. A foko-
zott káliumbevitel rizikócsökkentô hatása a vérnyomásra
kifejtett hatás mellett markere is lehet az egészséges diétás
mintázatnak (fokozott gyümölcs- és zöldségbevitel). Az
összefüggés ereje gyengült a zöldség-gyümölcs fogyasztásra,
illetve hypertoniára történt adjukációt követôen.
A vizsgálat gyenge pontja, hogy a 24 órás vizeletnátrium,
-kálium kiválasztásra csak egyszeri mintából validált for-
mulával számolt érték alapján következtetünk, kálium
esetében az alacsonyabb értékek miatt még kevésbé lesz
megbízható a becslés. A vizsgálatban különbözô mennyi -
ségû nátriumot fogyasztó csoportokat vizsgáltak, de nem
történt intervenció csökkentett sófogyasztással, így nincs
direkt adat az ez irányú klinikai végkimenetelrôl.
1. táblázat. A becsült vizeletnátrium-kiválasztás összefüggése az elsôdleges végpontkompozit-gyakorisággal (halálozás +
major CV esemény) 
Változók Becsült nátriumkiválasztás (g/nap) szerinti csoportok
Referencia
<3,00 3,00–3,99 4,00–5,99 6,00–6,99 ≥7,00
Résztvevô száma, n (%) 10 810 (10,6) 21 131 (20,7) 46 663 (45,8) 12 324 (12,1) 11 017 (10,8)
Halál vagy CV esemény száma, n (%) 462 (4,3) 662 (3,1) 1437 (3,1) 391 (3,2) 365 (3,3)
Univariáns analízis:
Odds ratio – OR (95% 
confidencia-intervallum – CI) 1,24 (1,12–1,44) 0,96 (0,89–1,05) 1,00 1,07 (0,96–1,19) 1,18 (1,05–1,32)
Multivariáns analízisek:
Primer analízis: OR (95% CI) 1,24 (1,12–1,44) 1,01 (0,98–1,09) 1,00 1,05 (0,94–1,17) 1,15 (1,02–1,30)
LDL:HDL arányt tartalmazó 
analízis: OR (95% CI) 1,30 (1,15–1,48) 1,00 (0,92–1,09) 1,00 1,06 (0,94–1,19) 1,18 (1,04–1,33)
Diétás faktorral végzett analízis: 
OR (95% CI) (kalóriabevitel, 
káliumbevitel, zöldség-gyümölcs) 1,19 (1,04–1,35) 1,00 (0,92–1,09) 1,00 1,06 (0,95–1,18) 1,15 (1,02–1,30)
Diétás faktor + vérnyomás 
faktorral végzett analízis: OR (95% CI) 1,19 (1,05–1,36) 1,00 (0,92–1,09) 1,00 1,03 (0,92–1,15) 1,08 (0,96–1,22)
Kiindulási CV elôzménnyel 
kizártakkal végzett analízis: 
OR (95% CI) 1,24 (1,07–1,42) 1,00 (0,91–1,10) 1,00 1,06 (0,95–1,19) 1,14 (1,01–1,29)
Malignomások kizárásával 
végzett analízis: OR (95% CI) 1,26 (1,11–1,42) 1,02 (0,96–1,11) 1,00 1,06 (0,95–1,18) 1,15 (1,02–1,29)
Nagyon alacsony kockázatú 
csoporttal (kizárva CV betegség, 
malignoma, dohányzás, diabetes) 
végzett elemzés: OR (95% CI) 1,62 (1,29–2,05) 1,07 (0,90–1,26) 1,00 1,15 (0,95–1,35) 1,14 (0,95–1,36)
Elsô évben eseményen átesettek 
kizárásával végzett analízis: OR (95% CI) 1,33 (1,17–1,52) 1,02 (0,93–1,13) 1,00 1,12 (0,99–1,27) 1,16 (1,01–1,33)
Elsô két évben eseményen átesettek 
kizárásával végzett analízis: OR (95% CI) 1,34 (1,14–1,57) 1,04 (0,93–1,16) 1,00 1,15 (1,00–1,32) 1,11 (0,96–1,28)
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Összefoglalás
A nagy, nemzetközi prospektív kohorszvizsgálatban a nát-
rium és kálium becsült kiválasztás (bevitellel arányos) és
az összhalálozás és cardiovascularis kompozit kapcsolatát
vizsgálták. A halálozás, illetve cardiovascularis események
legkisebb kockázatát a 3–6 g/nap becsült nátriumbevitel
melletti csoportnál észlelték. A becsült káliumkiválasztást
vizsgálva a <1,5 g/nap ürítéshez képest nagyobb kálium-
kiválasztás a kompozit végpont kockázatának csökkenésé-
vel járt.
Forrás: Martin O’Donnell, MB, PhD, Andrew Mente, PhD, Sumathy
Rangarajan, et al. for the PURE Investigators: Urinary Sodium and Potassium
Excretion, Mortality, and Cardiovascular Events N Engl J Med 2014; 371: 612-
623August 14, 2014, doi: 10,1056/NEJMoa1311889, http: //www.nejm.org
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2. táblázat. A becsült vizeletkálium-kiválasztás összefüggése az elsôdleges végpontkompozit (halálozás + major CV ese -
mény) eseményekkel 
Változók Becsült káliumkiválasztás (g/nap)
<1,5 (referencia) 1,50–1,99 2,00–2,49 2,50–3,00 >3,00
Résztvevô száma, n (%) 14 262 31 466 30 956 17 171 8032
Halál vagy CV esemény száma, n (%) 573 (4,0) 1050 (3,3) 942 (3,0) 522 (3,0) 227 (2,8)
Univariáns analízis:
Odds ratio – OR (95% 
konfidenciaintervallum – CI) 1,00 0,92 (0,81–1,04) 0,89 (0,78–1,01) 0,91 (0,79–1,05) 0,83 (0,71–0,98)
Multivariáns analízisek:
Primer analízis: OR (95% CI) 1,00 0,86 (0,77–0,97) 0,81 (0,73–0,91) 0,86 (0,75–0,98) 0,78 (0,67–0,91)
LDL:HDL arányt tartalmazó 
analízis: OR (95% CI) 1,00 0,86 (0,77–0,97) 0,81 (0,72–0,91) 0,84 (0,74–0,96) 0,80 (0,68–0,94)
Diétás faktorral végzett analízis: 
OR (95% CI) (kalóriabevitel, káliumbevitel, 
zöldség-gyümölcs) 1,00 0,89 (0,79–1,00) 0,84 (0,74–0,94) 0,88 (0,77–1,00) 0,81 (0,69–0,96)
Diétás faktor + vérnyomás 
faktorral végzett analízis: OR (95% CI) 1,00 0,89 (0,80–1,00) 0,86 (0,77–0,97) 0,92 (0,80–1,05) 0,86 (0,73–1,02)
Kiindulási CV elôzménnyel kizártakkal 
végzett analízis: OR (95% CI) 1,00 0,87 (0,77–0,98) 0,79 (0,70–0,90) 0,87 (0,75–1,00) 0,76 (0,66–0,92)
Malignomások kizárásával 
végzett analízis: OR (95% CI) 1,00 0,87 (0,78–0,97) 0,81 (0,72–0,90) 0,86 (0,75–0,98) 0,78 (0,66–0,92)
Nagyon alacsony kockázatú csoporttal 
(kizárva CV betegség, malignoma, 
dohányzás, diabetes) végzett elemzés: 
OR (95% CI) 1,00 0,72 (0,60–0,85) 0,71 (0,59–0,86) 0,77 (0,61–0,96) 0,70 (0,53–0,92)
Elsô évben eseményen átesettek 
kizárásával végzett analízis: OR (95% CI) 1,00 0,89 (0,79–1,00) 0,80 (0,71–0,91) 0,81 (0,70–0,94) 0,77 (0,65–0,92)
Elsô két évben eseményen átesettek 
kizárásával végzett analízis: OR (95% CI) 1,00 0,85 (0,74–0,98) 0,74 (0,63–0,86) 0,79 (0,67–0,94) 0,75 (0,62–0,92)
1. ábra. Becsült nátriumkiválasztás és a mortalitás vagy CV
események kockázata. Minden pontérték korrigált a kor, nem
age, sex, geográfiai régió, képzettségi szint, származás, alko-
hol, BMI, dohányzás, diabetes vagy CV események elôzmény
szerint. A szaggatott vonalak a 95%-os konfidenciaintervallu-
mot jelentik. A piros vonal a referenciastandard. Ha a becsült
nátriumkiválasztást konvertálni akarjuk, a nátriumbevitelre 2,5
szorzószámot alkalmazhatunk
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Az orvosi vizsgálatkor mért és az ambuláns vérnyomás-
monitorozás során mért nappali vérnyomás különbsége
magas vérnyomásban szenvedô személyekben. Az életkor
és a rendelôi vérnyomás hatása
[Clinic Versus Daytime Ambulatory Blood Pressure Difference in
Hypertensive Patients. The Impact of Age and Clinic Blood
Pressure. Banegas JR,  Ruilope LM,  de la Sierra A,  Vinyoles E,
Gorostidi M,  de la Cruz JJ,  Segura J,  Oliveras A,  Martell N,
García-Puig J,  Williams B. Hypertension 2017;69(2):211-9. 
doi: https://doi.org/10.1161/HYPERTENSIONAHA.116.08567]
A betegvizsgálatkor mért vérnyomás általában magasabb
az ambuláns vérnyomás-monitorozáskor mért vérnyomás-
nál a hypertoniában szenvedô betegeknél, de az utóbbi
években végzett egyes tanulmányok alapján kétségbe
vonták ezt a megfigyelést, arra utalva, hogy a két vizsgá-
lómódszer során mért vérnyomás arányát az életkor nagy-
mértékben befolyásolja. A spanyolországi ambuláns vér-
nyomás-monitorozási adatbázis alapján vizsgálták az
orvosi vizsgálatkor és az ambuláns monitorozás során
nappal mért értékek életkor szerinti eltéréseit 104 639,
hypertoniában (az orvosi rendelôben mért szisz to -
lés/diasztolés vérnyomás ≥140/90 Hgmm vagy magas vér-
nyomás miatt kezelt) szenvedô páciensen az alapellátás
körülményei között, tág életkori határok között. Az élet-
kornak, a cardiovascularis változóknak és a rendelôben
mért vérnyomásnak a rendelôi – nappali vérnyomás kü -
lönbségre gyakorolt hatásának az elemzésére egy több-
változós regressziós modellt építettek fel az átlagos vér-
nyomások különbsége, a fehérköpeny-hypertonia (a ren-
delôi vérnyomás magas, a nappali vérnyomás normális) és
az álcázott hypertonia (normális rendelôi és magas nap-
pali vérnyomás) esetére. A legtöbb beteg esetében min-
den életkorban a rendelôi vérnyomás átlaga magasabb
volt, mint a nappali vérnyomás átlagos értéke. A pácien-
sek mintegy 36,7%-ánál fehérköpeny-hypertoniát (a
kategóriába sorolt személyek 50%-ánál 140–159 Hgmm-
es rendelôi szisztolés vérnyomás volt észlelhetô), 3,9%-
ánál álcázott magas vérnyomást (a kategóriába sorolt sze-
mélyek 18%-ának a rendelôi szisztolés vérnyomása
130–139 Hgmm volt) állapítottak meg. A vérnyomáskü-
lönbségek mennyiség vagy kategória szerinti eltérését
csak 0,1–1,7%-ban magyarázta meg az életkor (p<0,001).
Általánosságban a rendelôi vérnyomás ≥20%-ban volt fe -
lelôs a vérnyomáskülönbségekért (p<0,01). A mindenna-
pi gyakorlat körülményei között végzett, nagyszámú
betegre vonatkozó klinikai vizsgálat eredményei alapján
az orvosi rendelôben mért vérnyomás alapján a páciensek
>40%-a nem megfelelô vérnyomás-kategóriába került
be sorolásra. Ezt a helytelen besorolást jelentéktelen
mér tékben befolyásolta az életkor, és az emelkedett-nor-
mális, illetve az 1. fokozatú hypertoniára volt a legjellem-
zôbb. Az eredmények megerôsítik, hogy a mindennapos
gyakorlat körülményei között a vérnyomás megfelelô beso-
rolásához igen fontos a vérnyomás-monitorozás elvégzése.
A húgysav összefüggést mutat a gyulladással, a coronariák
microvascularis diszfunkciójával és a kedvezôtlen kimene-
tellel posztmenopauzás nôkben
[Uric Acid Is Associated With Inflammation, Coronary Mic ro -
vascular Dysfunction, and Adverse Outcomes in Postmenopausal
Women. Prasad M,  Matteson EL,  Herrmann J,  Gulati R,  Rihal
CS,  Lerman LO,  Lerman A. Hyper ten sion 2017;69(2):236-42. 
doi: https://doi.org/10.1161/HYPERTENSIONAHA.116.08436]
A húgysav a posztmenopauzás nôkben a coronariabeteg-
ségnek az egyik kockázati tényezôje, azonban nem
egyértelmû, hogy milyen összefüggés áll fenn a gyulladás
és a coronariák szintjén kimutatható endothelialis disz-
funkció (coronary endothelial dysfunction, CED) között.
A tanulmány célja a szérum húgysavszint (serum uric acid,
SUA), a gyulladásos paraméterek és a CED közötti össze-
függés vizsgálata volt. A prospektív kohorsztanulmányban
229 posztmenopauzás nô vett részt, akiknél meghatároz-
ták a SUA-szintet, a C-protein-szintet nagy érzékenységû
módszerrel (hsCRP), a neutrophilszámot, a vizsgálati sze-
mélyek diagnosztikus katéterezése során nem volt kimu-
tatható obstruktív coronariabetegség, a coronaria micro-
vascularis funkciót az intracoronariásan adott acetilkolinra
mutatott coronariaáramlás változása alapján ítélték meg. A
páciensek átlagos életkora 58 év (interkvartilis határérté-
kek 52–66 év) volt. A vizsgálati személyek 48%-ának volt
hypertoniája, 5,6%-ának 2-es típusú diabetes mellitusa,
61,8%-ának hyperlipidaemiája. A posztmenopauzás nôk
59%-ánál állapítottak meg CED-t. Az átlagos húgysavszint
280±77 µmol/l volt. Azokban a posztmenopauzás nôkben,
akiknél CED-t mutattak ki a SUA szignifikánsan maga-
sabb volt, mint CED hiányában (292±77 versus 262±77
µmol/l; p=0,02). Szignifikáns mértékû összefüggés állt
fenn a SUA és az acetilkolinra bekövetkezô coronariaáram-
lás változásának százalékban kifejezett változása között
(p=0,009), a korreláció többváltozós elemzés során is meg -
maradt. A SUA szignifikáns összefüggésben volt a neut -
rophilszámmal (p=0,02), a hsCRP-szinttel (p=0,006)
akkor, ha CED volt kimutatható, a CED hiányában azon-
ban nem. A SUA posztmenopauzás nôkben összefüggést
mutat a CED-vel, ami lehet, hogy a gyulladással kapcsola-
tos. A vizsgálat eredményei alapján a posztmenopauzás
nôkben a SUA- és a coronaria-atherosclerosis korai szaka-
sza között összefüggés állhat fenn.
dr. Vályi Péter
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Társaságunk éves konferenciája az idén is ünnepélyesmegnyitóval és díjátadásokkal kezdôdött. A vezetôségprof. dr. Markus Kettelert választotta a Magyar
Nephrologiai Társaság tiszteletbeli tagjává. Ketteler profesz-
szor a németországi Coburgban dolgozik, legfôbb szakterülete
a csontanyagcsere-rendellenességeinek, az uraemiás állapot-
ban kialakuló vascularis kalcifikációnak, a D-vitamin szerepé-
nek a kutatása. A MANET legrangosabb kitüntetését, a
Korányi Sándor-díjat prof. dr. Iványi Béla kapta. Iványi profesz-
szor a kitüntetés átvételét követôen tartott elôadásában
bemutatta a szakmai sikerekben rendkívül gazdag életútját,
azt, hogy hogyan jutott egyre közelebb a beültetett vese kilö-
kôdésekor észlelhetô biopsziás elváltozások azonosításához és
dokumentálásához. A „Magyar Nephrológia Történetéért
Díjat” társaságunk fôtitkára, dr. Kárpáti István vehette át, a
Magyar Vese-Alapítvány életmûdíjában dr. Mátyus János
részesült. Az ERA-EDTA National Grant-díjazottja Pap
Domonkos. A 2016-os év „Legkiemelkedôbb nefrológiai tudo-
mányos közleménye” alapkutatásban dr. Hosszú Ádám és
munkacsoportja, klinikai kutatásban dr. Cseprekál Orsolya és
munkacsoportja tollából született, tudományos közleményü-
kért elismerô oklevelet kaptak dr. Kaucsár Tamás, dr. Molnár
Gergô Attila, dr. Sélley Eszter és dr. Kun Szilárd. A
Kutatásfejlesztési pályázatok nyertese dr. Deák György, Pap
Domonkos és Szkibinszkij Edgár. A MANET Oktatási
Bizottságának elismerése az „Év legkiemelkedôbb nefrológiai
továbbképzô közleménye” díj, melyet dr. Nemcsik János és dr.
Haris Ágnes vehettek át munkacsoportjaik nevében. Az
Ifjúsági Bizottság „Vas István Ifjúsági díját” dr. Cseprekál
Orsolya kapta, a 2016-os kongresszus Legjobb elôadás/poszter
különdíját dr. Kulcsár Dalma és dr. Lénárt Lilla vehették át, a
Magyar Vese-Alapítvány Taraba István-díját ez évben dr. Borda
Bernadettnek ítélték. A Magyar Vese-Alapítvány „Kiválósági
központ” elismerésben a Szent Margit Kórház Nephrológiai
Központja részesült.
Idei kongresszusunk sikerét a résztvevôk nagy száma,
380 fô, a nyolc fôtémába sorolt 36 orvosi elôadás, további
25 szabad elôadás és 17 poszterprezentáció, hét szimpózi-
um, emellett 26 szakdolgozói elôadás fémjelezte. A fôté-
mák elôadásaiból megtanulhattuk, hogy a Staphylococcus
aureus okozta súlyos glomerulonephritis kezelése elsôsor-
ban a célzott antibiotikus terápián alapul (dr. Mátyus
János), továbbá, hogy a modern diagnosztikai szemléletet
követve a fiatal, szteroidrezisztens nephrosis szindrómás
betegekben podocyta-génmutációk irányában genetikai
analízis végzendô, hogy az idiopathiás membranosus
nephropathiás betegek mintegy 70%-ában pozitív anti-
PLA2R antitest prognosztikus a terápiás hatékonyság
T Á R S A S Á G I  H Í R E K
Beszámoló a MANET 2017. évi nagygyûlésérôl
Tisztelt Olvasó!
A Magyar Nephrologiai Társaság XXXIV. Nagygyûlését 2017. október 26–28. között tartottuk Siófokon. A nagygyûlés
elnöki feladatait dr. Barna István vállalta, a kongresszus titkára dr. Haris Ágnes volt.
A fenti száraz tények mögött rengeteg munka, telefon, megbeszélés bújik meg. A kongresszus után visszatekintve
elmondhatjuk, hogy a szervezôk kiválóan teljesítették a feladatot, megtalálták a helyes arányokat az elmélet, a gyakor-
lat és az oktatás között.
A kongresszus logisztikai feladatait az Expert-Quality Kongresszusi és Utazási Iroda munkatársai végezték,
Szalma Márta vezetésével.
Köszönjük a kiváló tudományos programot, és azt, hogy volt alkalom a kötetlen beszélgetésekre, a kollégák munká-
jának, érdeklôdésének megismerésére is.
dr. Reusz György,
a Magyar Nephrologiai Társaság elnöke
Barna István, a kongresszus elnöke
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vonatkozásában, és hogy a jövôben a vizeletben mért
podocin-mRNS a podocyták állapotára utaló markerként
lesz majd használható (dr. Bajcsi Dóra). Elôadás hangzott
el a rituximab hatékonyságáról ANCA-vasculitis relapszus-
sal járó eseteiben, membranosus nephropathiában és a
szteroidrezisztens nephrosis szindrómákban, illetve terá-
piarezisztens lupus nephritisben (dr. Haris Ágnes). A nagy
érdeklôdésre számot tartó klinikopatológiai szekció a
metabolikus szindróma okozta vesekárosodás patológiáját
demonstrálta. A bevezetô elôadásból megtudtuk, hogy a
jelenleg rendelkezésre álló kutatási eredmények alapján a
podocyták, a mesangium és a glomerulus bazálmembrán-
károsodását a kisiklott anyagcsere talaján fellépô inflam-
matorikus citokintermelôdés indukálja (prof. dr. Nagy
Judit). Ezt követôen színes esetbemutatások példázták az
obesitas, diabetes, hypertonia és hyperlipidaemia talaján
fellépô vesekárosodások patológiáját.
A vesebetegséggel járó csontanyagcsere-zavar az idei kon-
ferencián „slágertémának” bizonyult, az elhangzott elôadá-
sok széles spektrumot foglaltak magukban. Nagyszerû pre-
zentációt hallhattunk az FGF23 szerepérôl a veseelégtelen
betegek cardiovascularis állapotának romlásában; a balkam-
ra-hypertrophia, a ritmuszavarok, az öregedés felgyorsulása
és a D-vitamin-hiány kialakulásában (prof. dr. Szabó
András), a foszfátkötô gyógyszerként alkalmazott kalcium-
bevitel lágyrész-kalcifikációt elôidézô és ezáltal életkilátást
rontó szerepétôl (dr. Ambrus Csaba), és részletesen bemu-
tatásra került az új CKD-MBD szakmai irányelv is (dr.
Ladányi Erzsébet). Hamarosan új gyógyszerrel bôvül a terá-
piás paletta a szekunder hyperparathyreosis kezelési lehetô-
ségeként az etelcalcetid parenteralis készítménnyel (dr.
Tislér András), és bár egyértelmû szakmai állásfoglalás még
nem áll rendelkezésre, bôvülnek a lehetôségek a vesebeteg-
séggel élôk osteoporosisának kezelésére is, ami a magas mor-
talitással járó, átlagpopulációhoz képest 2–4× gyakoribb
csonttörések megelôzését szolgálja (dr. Csiky Botond).
Felnôtt nefrológusok számára fontos adatokat hallhattunk
a gyermekkorban manifesztálódó cystinosis klinikumáról, és
arról, hogyan kell a felnôttkorba lépô betegeket átvennünk a
gyermekgyógyászoktól (prof. dr. Szabó Attila). Információt
nyerhettünk a genetikai ismeretek bôvülésérôl (prof. dr.
Reusz György), a HUS genetikai hátterérôl (prof. dr.
Prohászka Zoltán), és HUS-ban szenvedô beteg transzplan-
tációjáról (dr. Remport Ádám). Jövôbe tekintô elôadás fog-
lalkozott azokkal a gondolatokkal, hogyan alakul majd át a
gyógyítási folyamat akkor, amikor lehetôvé válik az individu-
ális patomechanizmus követése az egyes szervek mikrocir-
kulációjának, regionális permeabilitásának, anyagcseréjének,
a szabályozó hormonoknak és citokinkoncentrációknak a
mérésére, vagy akár a glomerulusszám és a GFR meghatáro-
zására (prof. dr. Rosivall László).
Az élôdonoros vesetranszplantáció elôsegítését szolgáló
párosított donáció gyakorlatát külföldi vendégelôadó ismer-
tette (prof. dr. Ondrej Viklicky). A napjainkban rendelkezés-
re álló tapasztalatok alapján a vesedonáció veszélye elenyé-
szô, 300 donor közül egy esetben áll fenn veseelégtelenség
kialakulásának kockázata, a mortalitás rizikója azonban
ekkor sem fokozott (dr. Wagner László). Az élôdonoros
transzplantációk sikerességét, a vesegraft és a recipiens
hosszú távú túlélési eredményeit az optimális donor-recipi-
ens párosítással lehet javítani (dr. Remport Ádám).
A konferencia több szekciójában hallhattunk az idôs vesebe-
tegek problémáival foglalkozó elôadásokat. Ismertetésre
került a nemrégiben magyarul is publikált szakmai ajánlás,
mely a 45 ml/min alatti GFR-rel bíró idôsek társbetegségeit,
fizikai állapotukat és funkcionális készségeiket figyelembe
vevô pontrendszerek alkalmazásával segíti a klinikusokat
annak meghatározásában, milyen életkilátás várható idôs bete-
günk esetében, és ennek ismeretében célszerûbb-e dialíziske-
zelést indítani vagy a konzervatív terápia folytatása biztosít
magasabb életminôséget (dr. Ladányi Erzsébet, dr. Dolgos
Szilveszter). Ugyanakkor arról is hallhattunk elôadást, hogy a
80 év feletti betegek HD ércsatlakozásának kialakítása is sike-
resen kivitelezhetô (dr. Gáspár Renáta), a HD-hatékonyság
csoportjukban jó, hidráltsági állapotuk a fiatalokéval megegye-
zô, anémiájuk jól kezelhetô (dr. Rikker Csaba). Kiemelendôen
fontos annak a lehetôségnek a megteremtése, hogy betegeink
az individuális szempontok, életcélok és az életminôség figye-
lembevételével választhassák meg a számukra legmegfelelôbb
kezelést (dr. Polner Kálmán).
Szakmai tevékenységünk újabb mérföldkövéhez érkez-
tünk azáltal, hogy dr. Kulcsár Imre fôorvos és munkacsoport-
ja elkészítette és bemutatta a Dialízis Regisztert. A hamaro-
san elérhetô online program segítségével minden dialízisre
kerülô beteg sorsa nyomon követhetô, a vesepótló kezelést
igénylôk epidemiológiai adatai elektronikusan, napra készen
nyilvántarthatók. A 2016-ban (még papír alapon) dokumen-
tált statisztikai elemzés alapján a vesepótló kezelésben
Kárpáti István fôtitkár a MANET történeti díját veszi át Radó pro-
fesszortól
Pap Domonkos, az ERA-EDTA National Grant kitüntetettje
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részesülôk száma tavaly 11 743, az új betegek száma 4803
volt. Megdöbbentô adat, hogy a krónikus veseelégtelenség
miatt programba került betegeknek csak a 67%-a, az összin-
cidens betegek mindössze 61%-a érte meg a 91. napot. Az
átlagéletkor 62 év, 75 évesnél idôsebb a betegek 22%-a. A
PD penetrancia 13%. Transzplantációs várólistán 1073 be -
teg szerepel, közülük 964-en dializáltak, a PD-s betegek
27,5%-a, a HD-kezeltek 13%-a. 2016-ban 349 veseátülte-
tésre került sor, ennek 10%-a volt élôdonoros, hat beteg
kom binált vese és pancreas transzplantációban részesült.
Nap jainkban, hazánkban mintegy 3500 ember él átültetett
vesével (dr. Kulcsár Imre).
A veseelégtelenséggel élôk életkilátását és életminôségét
nemcsak gyógyszerterápiás és vesepótló kezelésük határoz-
za meg, de alapvetôen befolyásolja azt a betegoktatás (dr.
Haris Ágnes) és a megfelelô beteg-együttmûködés megnye-
rése is (dr. Kóbor Krisztina). Mind az enyhébb stádiumú
krónikus veseelégtelenséggel élôk, mind a dializált betegek
fizikai aktivitása jelentôsen elmarad a nem vesebeteg popu-
láció aktivitásához képest. Ugyanakkor a fizikai inaktivitás a
megnövekedett cardiovascularis kockázat elôjelzôje, dializál-
takban a mortalitás rizikótényezôje (dr. Schneider Károly).
Vesebetegek rehabilitációja irányában elkötelezett gyógytor-
nász a fizikai aktivitás fontosságának tanításával, egyéni
edzésprogram kialakításával, csoportos mozgásterápia meg-
szervezésével jelentôs mértékben hozzájárulhat a betegek
életminôségének javításához (Király Enikô). 
A Kongresszus szombati, Továbbképzési Napjának kiemel-
kedô programja volt a kardiológusok és nefrológusok
együttmûködését bemutató szekció. Kiváló elôadást hallhat-
tunk a szívelégtelenség epidemiológiájáról és optimális keze-
lésérôl, amely a lehetô legkisebb dózisú, folyadékretenciót
megszüntetô diuretikus terápiával indítandó, emellett tartal-
maznia kell az ACEI/ARB neurohormonális blokádot és a β-
blokkoló tolerálhatóságig emelt dózisát (prof. dr. Tomcsányi
János). A NYHA III–IV. stádiumú szívelégtelen betegek 30-
40%-a 30 ml/min GFR-rel rendelkezik, esetükben rendkívül
gyakori a diuretikumrefrakter állapot (dr. Szegedi János). Az
oedema eltávolításának hatékony módja a hemodialízis ultra-
filtráció, azonban ettôl kíméletesebb a PD-vel végzett folya-
dékeltávolítás, mely során javul a volumenstátusz, a balkamra-
funkció, a neurohormonális aktiváció, ugyanakkor sokáig meg-
tartott marad a reziduális vesemûködés is (dr. Zakar Gábor). A
szívelégtelen betegek PD-kezeléséhez elônyös technikai
megoldásnak ígérkezik a Tenckhoff-katéter Seldinger-techni-
kával végzett implantációja (dr. Pistai Miklós). 
A hallgatóság számára a napi klinikai gyakorlatban alkal-
mazható információval szolgáltak a diabeteses vesebetegek
kezelésére vonatkozó elôadások, mint például az elhízott
diabetesesek testsúlycsökkenését elôsegítô és renoprotek-
tív hatású empagliflozin (dr. Barna István), illetve a liraglu-
tid cardiovascularis és renalis károsodást mérséklô hatása
(prof. dr. Wittmann István). Elôadást hallhattunk a cardio-
vascularis prevenciós irányelvek alapján megtervezett ARB
alapú személyre szabott terápiáról (prof. dr. Ábrahám
György), a krónikus vesebetegek vaspótlásának modern
szemléletérôl (prof. dr. Balla József), a hyperlipidaemia
kezelésének jelentôségérôl és modern terápiás elveirôl (dr.
Havasi Anett), a direkt orális antikoagulánsok vesebetegek-
re vonatkozó alkalmazhatóságáról (dr. Finta Ervin), a metfor-
min adagolásának újabb szempontjairól (prof. dr. Kovács
Tibor), a köszvény terápiájáról (dr. Pintér István), továbbá
olyan modern kezelési lehetôségrôl, mint az immunmodulá-
ciót is elôidézô Cytosorb-kezelés (prof. dr. Balla József).
Élénk érdeklôdés és vita kísérte a gazdag témaválasztású
szabad elôadásokat és posztereket. A Zakar fôorvos úr által
szervezett szakdolgozói szekciókban szakápolóink ismét
bizonyítottak, a nagyszerû elôadásokat érdeklôdô hallgató-
ság fogadta. A szakápolói szekció befejezéseként még
Bálint-csoportos foglalkozás is belefért a programba.
Évenkénti kongresszusunk fontos programja a társaság
köz gyûlésének megtartása. Az elnöki köszöntôt köve -
tôen meghallgathattuk a társaság munkáját részletesen átte-
kintô fôtitkári beszámolót (dr. Kárpáti István), a Szakmai
Kollégium beszámolóját (prof. dr. Wittmann István), a
Nemzeti Veseprogram beszámolóját (prof. dr. Reusz
György) és a Magyar Vese-Alapítvány beszámolóját (prof. dr.
Rosivall László). Ezután a társaság tagjai megszavazták a
MANET Alapszabály módosítását, mely szerint a jövô évi
vezetôségválasztást követôen 2-2 éves idôtartamra kerül
megválasztásra a MANET soros és a négyéves periódus 3. és
4. évében funkcionáló elnöke. 
A 2017. évi MANET kongresszus méltó módon prezentál-
ta nefrológustársadalmunk tudományos tevékenységét,
élményekkel és új információkkal gazdagodva búcsúzhat-
tunk Siófoktól.
dr. Haris Ágnes
A díjátadó után. Középen Iványi Béla, a MANET Korányi-díjasa, és
Mátyus János, a Magyar Vese-Alapítvány életmûdíjasa
Ondrej Viklicky professzor
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298 KISS ISTVÁN HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA
Richard Bright rövid életrajza és 
legfontosabb nefrológiai megfigyelései
Richard Bright 1789-ben született Bristolban. Egyetemi
tanulmányait 1808-ban az edinburghi egyetemen kezdte,
ahol kezdetben filozófiát hallgatott, majd orvosi stúdiu-
mokkal folytatta. Néhány évig Londonban és Cambridge-
ben is tanult. Tanulmányait Edinburghban fejezte be,
ahol 1813-ban az orbánc infektológiai hatásaival foglalko-
zó disszertációval doktorált. Ezt követôen még két fél
évet töltött Cambridge-ben, ahol az orvostudomány mel-
lett földrajzzal és természetrajzzal is foglalkozott.
Felnôttkori portréja az 1. ábrán látható. 1819-ben végleg
letelepedett Londonban, ahol asszisztensként, majd pri-
mariusként dolgozott a világhírû Guy’s Hospitalben.
1827-ben jelent meg legnevezetesebb mûve, ami forduló-
pontot jelentett a vesebetegségek jobb megismerésében
(1). Ebben a könyvben közel 100 oldalon 24 vesebeteg tör-
ténetét dolgozta fel, részletesen ismertetve a klinikai
képet és a boncolási leletet. Az eseteket saját illusztráci-
ókkal mutatta be. Megfigyelései alapján kimutatta az oki
összefüggést az oedema, az albuminuria és a vesebetegség
között, és elsôként tett különbséget renalis és cardialis
oedema között. A szakirodalomban a glomerulonephritist
ma is „Bright-kórként” említik. A vesebetegek számára a
Guy’s Hospitalben 1842-ben egy külön osztályt is létesí-
tett. Tudományos munkássága nem szorítkozott csak a
vesebetegségekre, ennek ismertetése azonban megha lad -
ná közleményünk célkitûzéseit.
A magyarok gyorsan felismerték Bright úttörô munkás-
ságát a vesebetegségek területén (2–12). 1842 és 1847
között négy közlemény is megjelent az Orvosi Tárban,
amelyekben a róla elnevezett Bright-kór részletes kliniko-
patológiai képét ismertetik (10–13). Korányi Sándor neves
nefrológusunk könyvében egy teljes fejezetet szentelt
Bright megfigyeléseinek (8).
Richard Bright európai utazásai
Az orvosi tanulmányok mellett különösen érdekelték
Brightot az utazások. 1814-ben a híres bécsi kongresz-
szus évében hosszú európai tanulmányútra indult,
amelynek során a bécsi orvosi iskola és a pesti egyetem
is felkeltette az érdeklôdését. Európai utazásairól több
külföldi és magyar közlemény is beszámol (13–24).
Schulteisz 1964-ben az Orvosi Hetilapban közölt cikkében
részletezi Bright bécsi útját, ahol az angol orvos hosz-
szabb idôt is eltöltött; szemészeti kurzuson is részt
vett, találkozott Napóleon fiával, megnézte a híres bécsi
porcelángyárat és többek között az udvari könyvtárat is
meglátogatta. Bright megfigyeléseit útleírásában részle-
tezte (20). Nem érdektelen benne Brightnak az a meg-
jegyzése, hogy a kor leghíresebb bécsi orvosai nem
osztrák születésûek! (20). Bécs után felkereste
Hollandiát, Belgiumot, Németországot és két alkalom-
mal hazánkat is. „Útikönyvében, írja Süle az Orvosi
Hetilapban, részletesen leírta a beutazott vidékek termé-
szet-, földrajzát, gazdasági és kulturális életét, a köz-
igazgatás és igazságszolgáltatás helyzetét, sôt a neveze-
tesebb történelmi tudnivalókat sem hagyta említés nél-
kül. A látottakat sokszor éles kritikával illette” (25).
A Z  O R V O S T U D O M Á N Y  T Ö R T É N E T E
Richard Bright, a híres angol nefrológus utazásai
Bécstôl Pécsig
NAGY Judit1, KÉKES Ede2, SONKODI Sándor3, KISS István4
1PTE, KK II. Sz. Belgyógyászati Klinika és Nephrológiai Centrum, Pécs
2Magyar Hypertonia Társaság, Budapest
3SZTE, I. Sz. Belgyógyászati Klinika, Nephrológia-Hypertonia Centrum, Szeged
4Semmelweis Egyetem, ÁOK, II. Sz. Belgyógyászati Klinika, Geriátriai Tanszéki Csoport; Szent Imre Egyetemi
Oktatókórház, Nephrologia-Hipertónia Profil és Aktív Geriátriai Részleg; B. Braun Avitum Dialízishálózat, 1. sz.
Dialízisközpont, Budapest 
Richard Bright, a világhírû brit nefrológus rendkívül sokoldalú és sokirányú érdeklôdésû tudós volt.
Jelen tanulmányunkban bemutatjuk rövid tudományos életútját és fontosabb nefrológiai megfigyeléseit. Bemutatjuk
továbbá az 1818-ban publikált útleírását, amelyekben az európai és ezen belül a bécsi és a magyarországi utazásairól
ír. Végül a pécsi Irgalmasrendi Kórházban tett látogatásának emlékét idézzük fel; abban az épületben járt, amely
késôbb a Hámori Arthúr vezette nefrológiai profilú II. Sz. Belgyógyászati Klinikának adott helyet. Az épületben
tábla ôrzi Richard Bright emlékét, amelyet a Pécsi Orvostudományi Egyetem és a Magyar Nephrológiai Társaság
állíttatott.
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Richard Bright magyarországi utazásai
„Magyarország régóta vonzott – írja –, nem annyira az orvosi
élet és az egészségügyi viszonyok érdekeltek, mint inkább a
gazdasági és a kulturális élet, az ország természetrajza és föld-
rajza” (26). Útja során hosszú idôt töltött a Festetich családnál
Keszthelyen. Megismerte a Gazdasági Intézetet, a Georgikont
és az akkor már 15 000 kötetes keszthelyi könyvtárat is.
Utazásáról saját kezûleg illusztrált terjedelmes útleírásban
számolt be (26). A könyv egyik eredeti példányát a Festetich
családnak dedikálta keszthelyi látogatása emlékére. A 2. ábra a
könyv elsô oldalát mutatja a szerzô dedikációjával. A könyv a
keszthelyi Helikon könyvtárban jelenleg is megtekinthetô.
Bright útleírásában külön megemlékezik a magyarok vendég-
szeretetérôl, amelyet útja során mindenütt tapasztalt (26).
Terjedelmes útleírására számos hazai reakció született. A leg-
koraibb értékelés Trattnertôl származik (2). Egyetértett Bright
kritikájával például a rendkívül rossz körülményekrôl a börtö-
nökben és a parasztok nehéz helyzetérôl. Feltételezte azon-
ban, hogy Bright információi részben mendemondákból szár-
maztak és sokszor nem tükrözték a valóságot. 1970-ben a
Bright-könyv egy részét lefordították magyarra, melyet Szerecz
külön könyvecskében publikált (14). Honti több közlemény-
ben is megemlékezett Richard Brightról (3, 11, 15, 17, 18) és
összehasonlítja Bright, Brown és Paget magyarországi utazásait.
Hontinak azt a munkáját külön szeretnénk kiemelni, amely-
ben Brightnak a pesti egyetemi látogatása során tett megfigyelé-
seirôl számol be (18). Látogatása alatt négy fakultáson nézett
körül: filozófia, orvostudomány, jogtudomány és teológia. Az
orvoskaron az elôadások majdnem mind latin nyelven folytak.
Azok a sebészek tanultak magyar nyelven egy kétéves általá-
nos kurzuson is, akik vidéken vagy kis városban tervezték
praktizálásukat. Bright részletesen bemutatja azt a kurzust,
amit az orvostanhallgatóknak öt év alatt kell elvégezni, ami-
nek a végén diplomát szereznek: 
– Elsô év. Anatómia, kémia, botanika, természetrajz,
általános kórtan és sebészet.
– Második év. Fiziológia, részletesebb anatómia,
mûtétek elmélete sebészeti eszközök és szülészet.
– Harmadik év. Patológia, belgyógyászat és szembeteg-
ségek.
– Negyedik év. Akut és krónikus betegségek terápiája,
klinikai elôadások belgyógyászatból és sebészetbôl, végül
állatorvosi ismeretek, amelyeket azonban el lehet halasz-
tani az ötödik évig vagy a tanulmányok befejezéséig, de
még a diploma átvétele elôtt el kell végezni.
– Ötödik év. Folytatják a speciális terápiát és klinikai
tanulmányokat, jogtudományt és közegészségtani ismere-
teket hallgatnak.
A vizsgák szigorúak voltak, a jelölt bemutatja klinikai
jártasságát, ezt megelôzôen az említett kurzusban szerep-
lô ismereteknek bizonyos fokát kell elsajátítani, amelyre
osztályzatokat kapnak.
Az egyetem, Bright szerint, Pest nagy elônyére szolgál,
mert hozzájárul a lakosság számszerû növekedéséhez és álta-
lánosan terjeszti a lakosság közt az irodalmi ízlést és szelle-
met. Korbuly (16) Bright úti leírásairól írott méltatásában ki -
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2. ábra. R. Bright Magyarországról írt könyvének példánya a
keszthelyi Helikon könyvtárban. A: az elsô lap, B: R. Bright
dedikációja a Festetich családnak
3. ábra. Az Irgalmasrend egyetlen nagy betegszobája Pécsett
(J. Schick fotója)
1. ábra. R. Bright arcképe (Say TR festménye)
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emeli, hogy a szerzô magyarországi útja elôtt részletes elôké-
születeket tett, ennek tulajdonítható, hogy útikönyve szá-
mos értékes megfigyelést és leírást tartalmaz a magyar
történelemrôl, mûvészetekrôl, archeológiáról, vallásról, a
különbözô együtt élô nemzetségekrôl, az oktatás helyzeté-
rôl, a magyar jogról, a szociális viszonyokról, a mezôgazdaság-
ról és a bányászatról. A könyv minden fejezetének elején
sajátkezû illusztráció található, így például a keszthelyi bör-
tönrôl, a cigányokról, akikkel találkozott, a parasztszekérrôl,
amelyen utazott, vagy (például) a magyar hajdú(k) tánco-
sokról. Pamela Bright azt írta, hogy nagybátyja neve úgy vált
magyarországi útjai kapcsán legendává, mint ahogy Sir
Walter Scott neve skóciai és Byron neve görögországi látoga-
tása után” (27). Magunk az International Association for the
History of Nephrology Kos szigetén, Görögországban 1996-
ban tartott kongresszusán számoltunk be Brightnak a
hazánkban tett látogatásáról (28).
Richard Bright pécsi látogatása
Útja során Baranyába is eljutott. Elsôként Szigetváron járt és
onnan ment Pécsre (29). A várost akkor Fünfkirchennek
(Öttemplom) hívták. A székesegyházat sajátkezû rajzával
örökítette meg. Leírta Pécs rövid történetét, megemlítve
Klimó püspök érdemeit, amelyek közül külön kiemelte az
általa alapított 20 000 kötetes nyilvános könyvtárat. A város-
ban sétálva meglátogatta az Irgalmas Rend Kórházát is (30).
Szerecz megörökítette Brightnak a kórházról alkotott véle-
ményét: „Ezt a rendet a jámbor és jótékony mûködésre való
tekintettel a kormány újító keze a többi szerzetesrendtôl
eltérôen megkímélte. Itt huszonnégy ágyas kórházat tarta-
nak fenn a szegények számára. Tisztaságban nincs hiány, de
a szellôztetéssel, úgy látszik keveset törôdnek és a gondos
testvérek csak azon voltak, hogy tömjénillattal tüntessék el
azt, amit egy kis friss levegô tökéletesen kivitt volna” (14,
26). A 3. ábra az Irgalmas Kórház egyetlen nagy kórtermét
mutatja. Süle az Orvosi Hetilap hasábjain írja, hogy a sors és a
tudomány útjai kifürkészhetetlenek (31). Ugyanis a Pécsi
Orvos tudományi Egyetem ugyanebben az épületben hozta
létre a II. Sz. Belgyógyászati Klinikát a neves nefrológus, Há -
mori Artur vezetésével, amelyet Bright meglátogatott és
elismerô szavakkal méltatott. A Magyar Nephrologiai Tár -
saság és a Pécsi Orvostudományi Egyetem 1985-ben emlék-
táblát helyezett el az egykori Irgalmas Rendi Kórház, akkor
már a II. Sz. Belgyógyászati Klinika folyosóján Richard
Bright pécsi látogatásának 170. évfordulója tiszteletére. A 4.
ábrán ez az emléktábla látható és mellette Nowotarski
Istvánnak Richard Brightról készült bronzérme. Így maradt
fenn Pécsett Richard Brightnak, a magyarok igaz barátjának
az emléke.
Végül a hazai orvoslásra kifejtett hatásának jellemzésé-
nél nem hagyhatjuk ki a Kiss (32) által bemutatott 1870-
bôl származó tisztiorvosi bizonyítványt, melyben már egy
Bright-kórban szenvedô betegrôl írnak.
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4. ábra. A: Emléktábla R. Bright pécsi látogatásának 170. évfor-
dulójára az Irgalmasrendi Kórház helyén létrejött Pécsi Or -
vostudományi Egyetem II. Sz. Belgyógyászati Klinika folyosóján.
B: Nowotarski Istvánnak R. Brightról készült bronzérme az em -
lék táblán (Hengl János fotója)
tortenet_bright_Layout 1  2017.12.04.  19:24  Page 300
